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Avant- propos 



Cette nouvelle collection destinée à la préparation aux épreuves classantes 
nationales (ECN) tient compte de la réforme du programme de DCEM2-DCEM4 
de2Ml. 

Cette collection suit un découpage par spécialité, chaque ouvrage traitant 
l'ensemble des Items figurant au programme de la spécialité. 

Nous avons souhaité rendre les plus synthétiques et le £ plus pratiques passi- 
bles, ces ouvrages pour faciliter le travail de mémorisation de l'étudiant l 

■ Synthétique* : les auteurs, proches de la réalité des épreuves classantes 
nationales, ont privilégié un style et nue structure qui permettent non seule- 
ment de lire et d'acquérir facilement les Items mais aussi de retenir rapidement 
le contenu grâce à la fiche k Dernier tour ° ; 

■ Pratique* t chaque chapitre commence systématiquement par un encadré 
qui récapitule les objectifs de lïtem, les liens transversaux, les conférences de 
consensus, les sujets tombés avec leur date et le résumé des Annales. 

Par rapport aux ouvrages existants, des Innovation* originale* on| été 
apportées : 

■ Pour comprendre- Il s'agit d'une Introduction expliquant les notions essen- 
tielles qui permettent d'appréhender mieux ntem r 

■ Les conférences de consensus ou d'experts. Elles font le point sur un pro- 
blème d'actualité. Ces conférences sont importantes car elles font appel aux 
meilleurs spécialistes de la question, dont elles soulignent l'intérêt. Le consen- 
sus évite des attitudes différentes entre auteurs. La présence d'une conférence 
de consensus rend un sujet plus facilement tombable » aux ECN car la correc- 
tion est moins sujette a discussion. 

Les conférences sont référencées pour qu'eu puisse les consulter à part. Un enca* 
dré de l'énoncé et du contenu des conférences permet de les repérer aisément. 

Ces conférences sont rappelées en début de chapitre et s'il n'en existe aucune 
sur le su|et, cela est également précisé. 

■ Les items * tombés - au concourt de Vfnternut ou aux ECN au cours des 
dix dernières années sont signalés face au texte concerné mais sont résumés 
avec leur énoncé al leurs questions en début de chapitre, 

■ Les Hens transversaux renvoient aux THESES qui traitent les 
sujets au sein du programme mais sous un angle différent. Ils sont signalés dans 
le teste mais sont également récapitulés en début de chapitre, 
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■ Les zéros 0 manquent la note nulle obtenue h l'ensemble de la question (tans 
le tadn: des deniers des ECN eu cas d'oubli de la nation ainsi signalée. Ils figu- 
rent à deux endroits : dans la marge h en regard du texte concerné pour qu'on 
puisse facilement les repérer et les compter ainsi que dans la fiche -\ Dernier 
tour o. 

■ La fiche - Dernier toar * permet en un instant Je se remémorer le contenu 
de l'Item. Elle peut comporter un arbre décisionnel si cela est nécessaire. 

■ Les i mages. Nous avons placé au centre du texte, les images Les plus caracté- 
ristiques, sachant qu'elles valent mieux qu'un long discours- 
Telle qu'elle est, cette collection est Incontournable pour L étudiant en méde- 
cine. Nous souhaitons qu'elle devienne une référence pour le médecin. 

Gabriel PERLEMUTER 
David MONTAN1 
Léon PERLEMUTER 
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gastro-intestinales] 
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numération -formule sanguine 


OH 


alcool 


OMS 


organisation mondiale de la 




santé 


PA 


pancréatite aiguë 


PAF 


polypOSe adénomateuse 




fùlT|ii:ùle 


PAl 


pan créante auto-rmrnune 


PAL 


phosphatases alcalines 


pANCA 


ANC A périr ucléa ire 


PAS 


acide périodique Schifff 


PB H 


ponction-biopsie hépatique 


PC 


parcréatite crraniuue 

1 


PCR 


potyfttëfàSë ch$ifl fÉSCtioft 




fréactiorii en chaîne de la 




palymérase| 


PEG 


pclyéthyléne qlycol 




(rnacrogol} 


POIC 


pseudo-obstructions 




intestinales chroniques 


RAI 


recherche d'agglutinines 




irréguliénes 


RCH 


rectocolite hémorragique 





réunion de concertation 




pluridisciplinaire 


RCUH 


rectocolite 




u Icerohémorragique 


RGO 


reflux gastroœsoptiagien 


RR 


risque relatif 


SHU 


syndrome hémolytique et 




urérnique 


SIO 


sphincter inférieur de 




l'œsophage 


SNG 


sonde naso-ga&Hque 


SZE 


syr drame de Zollinger-EJFisOfi 


TA. 


tension artérielle 


TDM 


tomodensitométne 


TED 


tumeur endocrine digestive 


TEP FDG 


tomographie par émission de 




positonîi au fluoro-dësoxy- 




glucose 


TFI 


troubles fonctionnels 




intestinaux 


""~£j O 


transaminase glutamtque- 




onaloacétique 


TGP 


transaminase glutamique- 




pyruvique 


TIAC 


taxi-infections alimentaires 




collectives 


TJPMF 


tumeur intracanalaire 




capillaire et mucineuse du 




pancréas 


TtPS 


transi ugu la r portosysîemic 




infrahepatie shunt 


TMF 


tumor necjosis factor 


TOGD 


transit œso-gastro-duodénal 


TP 


taux de prothrombine 


TÛ 


temps de Quick 


T 3 


toucher rectal 


TTC 


temps de transit Colique 


TV 


toucher vaginal 


UD 


ulcère duodénal 


UG 


ulcère gastrique 


UGD 


ulcère gastroouodénal 


VCE 


vidéocapsule endoscopique 


VHA/B/ 


virus de l'hépatite A/B/C 


C/D 


/delta 


VIH 


virus de l'immunodéficience 




humaine 


VO 


varice œsophagienne 


VBP 


voie biliaire principale 



X I 
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Hépatites virales. 
Anomalies biologiques 
hépatiques chez un sujet 
asymptomatique 

, — ^ 

* | TBiir 1 | Tour 2 TQiir J Dernier tour 
Date 





OBJECTIFS 

*■ Diagnostiquer une hépatite vïraJe. 

* Argumenter l'altitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. 

» Interpréter des anomalies biologiques hépatiques chez un sujet asymptomatique. 

LIENS TRANSVERSAUX 

La relation médecin-malade 

Prévention tli-s risque* fcetaua : infections, médicaments, toxiques, irradia- 
tions 

Risquas aanitiiires liés à l'eau et a l'aJirtienlati-iîBî. Toxi-infections al irnc-nt aires 
Êpirtprnicilrigfc -pt pfféVttrt icsn des maladies trartsirrissifolçs : méthodes de sur- 
veillance 

Vaccinations ; bases kmmunologlques, indications, efficacité, complications 
Tumeurs du foie-, primitives «| secondaires 
Thérapeutiques médicamenteuses et non médicamenteuses 
Exposition arcid lm i ti:He ,n: ï.iwj fr«»ri<.l nilt à h'nîr) 
Cirrhose L-t compilicati€»iis 
Ictère 

Sujets tombés aux concours d* (internat i^m^ 

* ENC2007 

l.'iw Jrnncnt* tir- 1H ;tus ■■>! im^iiuiire, ciinniic s<wi mari, (tu pourtour mfclitprTaii^n. \~.\lv csl nullipiirr, lit* gniLi|w 
finnjjii:i; A-, sfTvmixr cUius- un rcsCiiiriuM cl a fit- < i iril jniine-i*- n. l'îijji* t\? 1S ans pnr I* 1 virus rir l'hèpaHlr i'. fi Iû 
iuil*' d'uri<' Ci;LitxFiixi(Mi sanguine. Elle h-u'/is.iK'-" un* sJros»(?sst" ft vuu» iltfiriande des renseiriinrirufiils »ur If S 

conséquence* nbstélncales de l'hépatite C, I? risque de transTnisetaîn au nouveau-né, et les e-jearuen* Bampilm 

i pratiquer avant et pendant la Krwssesse. 

Question 1 : iluc lui Tépnndei-vïKjs ? Justifier vntre réponse. 

Question i : La mire. deslram allaiter son enfant, demande s'il y a dans son cas des contre-indications médi- 
cales, Que re pnndez-vtw* ? t^nrts rnnsells tit-vr-z-vrius Un doninr jwuir Ir bon d^rriLilr-mi-nr d<- l'alk.utr-mr nr 7 




consensus ta! 

* Dépistage de ITiépatIte C : populations a dépister et modalités du dépistage, confé- 
rence de consensus de 20LH 
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• Traitement de l'hépatite C, conférence de consensus de 2002 

• Vaccination contre le virus de l'hépatite R, réunion de consensus de 200.1 

• Traitement de rhépatJte chronique B et C chez des patients co-1nfectés par le VÏH, et le 
VHC ou le VHB, conférence européenne de consensus de 2ÔÛ5 

I 

POUR COMPRENDRE... 

■ Les hépatites virales sont des maladies virales pour lesquelles l';u teinte hépatique 
responsable du la majorité des symptômes cl des lésions et conditionne le pronostic. 

■ Ce sont les hépatite* à virus A. B.O.E.et delta. 

■ 11 laut distinguer; 

-les hépatites virales aiguës dont le risque évolutif est l'hépatite aiguë grave et 
rhépitik: futmioante qui rxmduii au ducil^en l'absence de (lûiïsplantalioïï hépatique, 
- les hépatite» vl iules chroiilqtiea définies par une cyiolyse prolongée au-delà de 
6 mots, qui sont uniquement le fait des virus B>C,et delta, et dont Ses risques évolutifs 
sont d'une part la progression vers la cirrhose et ses complications, et d'autre part le 
carcinome hépatocellulaire (CHC) h 

■ Les virus a tropisme extrahépatique peuvent être responsables d'une hépatite. Mais 
l'atteinte hépatique, en régie très modérée et non ictérique. s'intégre alors dans une 
infection systërniqLLe. Ce sont principalement les virus du gmupe herpès : H5YEBY,CMV. 

■ Les virus HSV peuvent provoquer exceptionnel lement une hépatite aiguë grave, le plus 
souvent chez l'immunodéprimê 

■ De même, les flaiMuindœ (.virus de la fièvre [aune et virus de la dengue) peuvent 
entraîner une atteinte hépatique sévère. 

L HÉPATITES VIRALES AIGUËS 
A, Présentations clinique? 

1. Formes asymptomatiques 

Fréquemment, les hépatites virales aiguës sont asymptornatlques : 

■ elles ne laissent qu'une cicatrice serolngique témoijptant de la rencontre Ht: 
l'organisme avec le virus, 

■ mais elles |>euvent évoluer. (jour les hépatites U.C. et delta, vers l'hépatite virale 
chronique définie par une cytoiyse persistante > S mois. 

2r Hépatite aiguë cytolytique 

Lorsqu'elle est symotomatique, Thépatïte virale aiguë évolue en 2 phases succes- 
sives : 

■ une phase prëictérique. pouvant passer inaperçue. 

■ une phase Ictérique au cours de laquelle est le plus souvent tait le diagnostic. 

al Phase prétetêrtquQ 

Aspécifique et passant souvent inaperçue, elle doit être recherchée à l'interroga- 
toire. 
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Elle associe : 

- des signes généraux : fièvre modérée * 38,5 "C, asthénie, céphalées, arthralgies, 
myaJglea, éruption cutanée urtJcarJenne, 

- des signes digestifs ; anorexie, nausées, douleurs de l'fiypochordre droit- 
Elle dure en moyenne 3 à 10 juurs. 

b) Phase ictériqu* 

■ Les signes généraux de la phase précédente s'atténuent progressivement avec 
l'apparition de l'ictère. 

m Lexamen Clinique retrouve une discrète hépatomégalie sensible a bnid intérieur 
mousser 

B. Examens paracl iniques 

1, La biologie hépatique 

■ Les hépatites virales aiguës sont a l'origine d'une h^imtltr u,igul L cytnlyilum:. 

■ L'augmentation des Iransamlnases est franche et constante : cytolyte > 20- N prr> 
dominant en ALAÏ. L'importance de la cytolyse n'a pas de valeur pronostique. 

■ La cholestase est minime, avec une pliosphatase alcaline en règle * 2 N- 

■ Lictère est la conséquence d'une hyperblllrubinémle mixte. 

■ Lia mesure du TP et du latfeur V évalue la sévérité ; rintuMsance hépAtiq,ue 



■m Elle est normale, retrouvant un parenchyme hépatique homogène. Souvent, on 
note un épaississement indolore de la paroi vésicijlaire h sans valeur pathologique. 

■ Surtout, L'échojjraphLe doppler élimine les diagnostics différentiels : 

- tumeur ou abcès 1ntrahépatique h KIQSEEfl 

- obstacle biliaire est rahépatique h 

- Syndrome de Bndd-Chlajt 

3> Diagnostic viroJogique 

Le diagnostic biologique repose sur les marqueurs virologlques de l'hépatite 
aiguë : 

■ pour Je virus de l'hépatite A ; IgM anti-VHA, 

■ pour le virus de l'hépatite E : IgM anti-VHE et PCR VHE dans le sang et Les selles, 

■ pour le virus de l'hépatite & : IgM anti+IEk (*). Ag HBs (fj, Ac anti-HBs (-) r confirmé 
par l'ADN VHB, 

■ pour le virus de rhépatite C : IgG anti-VHC (-0 et PCR VHC dans le sang, 

■ chez un porteur chronique de l'antigène HBs> on recherchera toujours une surin- 
fection delta : IgM antl-VHD {*) et PCR VHC dans le sang. 

C' Evolution et prise en charge thérapeutique 

■ L'évolution des hiipatrtes virales aiguës est le plus souvent spontanément Eavurable : 

- décroissance de La cytolyse en quelques jours, 

- disparition de L h Lçtère en quelques semaines. 

■ Il n'y a pas de traitement spécifique des hépatites virales aiguës. I>es règles sont 
celles qui prévalent a toute hépatite aiguë : 



aiguë sévère est définie par un TT * SD %. 



H 



Z. L'achographie doppler hépatique 




Copyrighted material 

3 



~ arrêt de l'alcool et de tout traitement potentiellement hépatotoxJque t notam- 
ment contre-indkalitm formelle a la prise de paracétamol, 
-arrêt ou adaptation des posologles des médicaments à métabolisme hépatique. 

- surveillance régulière clinique (encéphalopathie) et biologique (transaminases, 
TP). 

- hospitalisation des formes graves en service spécialisé disposant d'une unité 
de transplantation hépatique. 

■ Exceptionnellement, les hépatites virales aiguës évoluent vers des Eormes Eulmlr 
nanles ou subfulminantes définies par l'association d'un TP « 5fl et d'une 
encéphalapathie hépatique témoignant de la défaillance hépatique alfiuë. 

- Dusuf flsance hépatique fulminante est définie par une Insuffisance hépatique 
aiguë compliquée d'une encéphalopathie survenanl dans le* 2 semaines suivant 
l'apparition de l'Ictère. 

" L'insuffisance hépatique su bfu (rainante est définie par une Insuffisance hépati- 
que aigug compliquée ri 'uik'é[>haLupatliir> survenanl rians \t* 2 semaines a 3 mois 
faisant suite â l'apparition de l'ictère. 

■ On ne parle d'hépatite fulminante et subfulminante que dans le cadre des liiEulh- 
sances hépatiques aiguës survenant sur foie antérieurement sain, ce qui les distin- 
gue des Insuffisances hépatiques secondaires aux maladies chroniques du foie. 

■ Le seul traitement de ces (ormes à évolution fatale est la transplantation hépath 
que eiï urgence. ^MSHISEM 

m Pour les virus B. C, i^t delta, le risque est le pa.>iSafîe à la ehrcmli: lté définie par la 
persistance d\i virus au-delà de & mois, et exposant au risque d'évolution vers la 
cirrhose et ses complications ou de développement d'un carcinome hépatocellu- 
lalre (CMC). wjm » u - IIitu 

II. HÉPATTTE VIRALE A 
A+ Virologie 

■ Le virus de L'hépatite A (YKA) est un plcornavlrus a ARN classé dans le genre 
Ifeputuvrms. 

m II a comme particularité d'être très résistant dans le milieu extérieur. 

■ Il ne présente qu'un seul type antlgénlque. 

B, Épidemiologie, transmission 

■ Le réservoir du VU A est l'homme. 

■ La contamination est orofécale, Le VHA est particulièrement stable dans la bile, 
les matières fécales et Le milieu extérieur. 

■ La contamination est : 

-direcle : par Les mains sales mais également par transmission sexuelle, notam- 
ment homosexuelle (rapports anaux ), 

- Lndireetu : par l'eau, les buissuns el les aliments souillés par dus matières f éga- 
les ou par la consommation de coquillages bivalves, 

- rfçs pas exceptionnels de transmission rranslusifinnelle ont été décrits. 

■ La contagiosité est maximale avant la phase préiclérique et persiste quelques 
semaines. 
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L'hépatite A est une maladie cosmopolite dont le faciès épidémiologique est direc- 
tement ]Jé au niveau de développement socio-économique. Ainsi, dans les pays I 
forte endémiçLtÊ (Afrique, Asie, Amérique cenfralej, l'infection a lieu dans les 
premières années de vie, est le plus souvent asymptomatlque et laisse une Immu- 
nité durable. Au contraire, dans les pays à faible endémlclté, la population est 
réceptive et peut être Infectée à l'âge adulte, et l'Infection est le plus souvent syrup- 
tomatique el parfois grave. 

C» Diagnostic 

■ Incubation brève : 2 semaines a 2 mois. 

■ Formes asymptomatiques : cas le plus fréquent chez l'enfant (70 % des cas avant 
6 ans). 

■ Formes symptomatiques : c'est la majorité chez l'adulte ; 80 a 90 % des cas. Hépa- 
tite aiguë cytolytlque. 

■ La positivftê des IfiW VHA signe le diagnostic d'hépatite A. 

D, Évolution P pronostic 

■ La sévérité de la maladie dépend de J'age et surtout de l'existence d'une hépato- 
pathle chronique sous-jacente qui prédispose au risque d'hépatite grave. 

■ Toutelols, l'hépatite fulminante est exceptionnelle : 0,01 a 0,G5 % des (ormes 
symptomatiques. 

■ La guérfson sans séquelle en quelques jours est la règle. 

■ 11 existe des formes ; 

- prolongées évoluant sur plusieurs semaines, 

- à rechutes : rechute en général unique dans le mois suivant une guérison appa- 
rente. 

■ L'inlectlon par le VHA confère une Immunité durable (un seul type antlgéniquej. 

E. Tri lté ment, prévention 

■ Il n'y a pas de traitement curatil spécifique du VHA. 

■ Prévention collective : assakni&Aëmertl dés eaux usées, traitement de l'eau de 
boisson. 

■ Préventitm individuelle : lavage des mains, mesures d'hygiène alimentaire pro- 
pres à la prévention de toutes les pathologles a transmission oroEécale. 

■ Vaccination : 

- vaccin viral inactivé, WM 

- une injection IM unique suivie d'un rappel entre 6 et LS mois, 

- très forte Immunogénlclté : pas de rappel ultérieur chez l'Immunocompétent, 

- utilisable dès l'âge de 1 an, 

- il existe des formes combinées : VHA-VHB, VHAhèvre typhoïde. 

■ Indications : 

- voyages en zone de forte endémie, 

-patients porteurs d'hépalopathle chronique, avant décompensalfon, 
-homosexuels. 

- personnels des crèches et des Institutions spécialisées, 

- personnels du secteur alimentaire, 

- personnels d'entretien des réseaux d'eau* usées- 
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■ Contre-indications ; vaccin inactivê donc peu de contre-Indication : allergie à un 
des constituants, réaction, anaphylactique documentée après une Injection anté- 
rieure. 

III. HÉPATITE VIRALE E 

A. Vlrotogï* 

■ Le virus du L'hépatite E (VHE) est un virus à ÂRN simple brin de polarité positive' 
non enveloppé. 

■ 4 génotypes sont décrits, dont la. répartition géographique diffère. 

B, Ëpidémiolo-gie, transmission 

■ L hépatite virale E est une miurnsc. Il existe un réservoir animal ; pvins h porcins, 
caprins h bovins, rongeurs. 

■ La transmission du VHE est oroiecaie, principalement par L'eau souillée. Là conta- 
mination Lntenhumaine directe est rare. Par contre une contamination directe par 
Ingestion de viande contaminée existe. 

■ L'hépatite virale Eest une infetrtlcin cosmopulite dont l'incidence diflèrç selon les 
re^iuns du (jloht* : 

-endémoépidémique dans les zones tropicales ; l'inlection est endémique avec 
des bouffées épldémlques d'origine hydrique lors des salsojis humides, 
-sporadlque dans les répons tempérées, du i^lobe (Europe., Russie, Chine, 
Japon). 

C Diagnostic clinique 

■ Elle touche principalement L'adolescent et r adulte jeune en zone d'endémie. Eltç 
est alors iiHym|]tumuliqui n dans SU % de* ÏM- 

■ L,es ftirmf.i symptomatiques sont responsables d'une hépatite aiguë cytoLytlque. 
m Les formes autochtones surviennent chez des sujets plus âgés avec une prédoml- 
[lance, m&stuliue. 

D. Diagnostic biologique 

■ Le diagnostic repose sur La posltlvllé des IgM antL-VHE ou surtout la mise en évi- 
dence directe du virus par PCR dans le san^ ou les scllts f Excrétion biliaire du virus 
plus prulnngëe que !a vlrémie). 

E r Évolution, pronostic 

■ Les (ormes sévères et fulminant sont plus fréquentes que pour l'hépatite A. La 
mortalité est ctt 0,5 à 4 %, sait M tais su|ierLçure a celle de l 'hépatite A. 

■ Les formes graves s'f ttiservent chez : 
-les sujet? àtfës, 

- les sujets porteurs d'une hépalopathle chronique, 

- la Eemme enceinte au 3 r trimestre de grossesse : 10 à 42 % d'hépatites fulminan- 
tes dont la pHtliogerile reste non élucidée. 

F. Traitementr prévention 

■ IL n'y a jus de traitement curât il spécifique du VHE. 

■ Prévention Collective : assainissement ries eaux usées, traitement de l'eau de 
boisson. 
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■ Préverrtron individuelle : lavage des mains, mesures d'hygiène alimentaire pro- 
pres à La prévention de toutes le* pathologie à transmi&iun orufécale. 

■ Des vaccina contre l'hépatite E sont en cours dedéveloppemt^nt. 



IV, HÉPATITE VIRALE B 

A. Vîrolagia 

■ Le virus de l'hépatite B (VHB) est un virus enveloppé à ADN circulaire, partielle- 
ment double brin, appartenant a la famille des fiepadnaumiiiE. 

m Le génome viral porte A cadres de lecture chevauchants, codant 7 protéines : 

- le cadre de lecture S code des protéine* d'enveloppe responsables de l'antigéni- 
cité HBs, 

- le cadre de lecture C code la protéine de la caii&irie ou ■= * du virus (déter- 
minant antlgénlque HBc) et la protéine précore, précurseur de IAg HEe, 

- 1' antigène HBe est le produit de la région pré-C et du gène C. 

-le cadfe de lecture P Code la polymérase virale, protéine qui possède à la fois 
des activités de transcrlptase Inverse et d'ADN polymérase ADN-dépendante. 

- le cadre de lecture X code des protéine* au rôle non élucidé. 

■ On distingue B génotypes viraux classés de A à H. 

B. Épidamiolagi« F transmission 

■ On estime à 2 milliards le nombre de personnes JnEectées par le VriB dans le 
monde, dont plus de 350 millions d'hépatites chroniques. 

■ Le virus de l'hépatite B efit très contagieux. Il est retrouvé en lorte concentration 
dans les produits biologiques : sang, sperme, sécrétions vaginales mais aussi 
salive. 

■ Ainsi la contamination est 

-verticale : matemofŒtale périnatale, pendant l'accouchement et en période 
néonatale 4 

-horizontale : par vole sanguine, sexuelle mais également par contact avec des 
llquLdes biologiques, inlcctés. 

■ La répartition géographique est en adéquation avec le niveau de développement 
socio-économique. On distingue r 

- des zones de forte endémie : Afrique subsaharienne. Asie du Sud-Est, Chine, cer- 
tains pays de l'Europe de l'Est. La contamination périnatale y est prédominante 
ainsi que La contamination dans la petite enfance, d'un enfant à l'autre, par con- 
tact des liquides biologiques sur des effractions cutanées, 

- des zones de moyenne endémie : Europe de L'Est, pourtour méditerranéen, Pro- 
che-Orient, 

-des Eones- de faible endémie : Europe de J 'Ouest, Australie, Amérique du Nord, 
où la transmission est essentiellement sexuelle et sanguine. 

■ En Franc*, rm estime à ,T00 000 Je nombre de porteurs chroniques de l h Ag HB5- 

C Histoire naturelle de l'infection par le VHB 

Le virus de l'hépatite B n'est pas cytopathogéne, les lésions hépatiques sont le fait 
de la réponse immunitaire de l'hôte, 
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1. Hépatite aiguë B 

■ Incubation prolongée de fî semaines à 4 mois. 

■ L'hépatite aiguë B est le plus souvent asymptomatique chez Reniant. 

■ Symptomalique, elle se manileste par une hépatite aiguë cytolytique : cest le cas 
le plus fréquent chez l'adulte. 

■ Le diagnostic repose sur la poslllvllé des marqueurs de répllcatlon virale (Ag 
HBs, A# HBe et ADN VHR], et des Ar anh-HRc de type IgM qui siflnent l'hépatite 
aiguë. 

■ Lits forrticm fulminantes sont rares : 0.5 a 1 % des hépatites aiguës symptomatl* 
ques. 

■ Le passage a la chronicité est évalué a f> à ifl ^, saul en cas de contamination 
pérlnataJe ou lors de la petite enlance ou il atteint 90 '£ des cas. 

2. Hépatite chronique B 

La persistance de l'Ag HBs v 6 mois définit le passage à la chronicité- 

En fonction de la réponse immunitaire de l'hôte, on distingue 4 phases successives 
au cours de l'infection virale R clinmiciue : 

1, La tolérance immunitaire ■ le système Immunitaire ne reconnaît pas les hépato- 
cytes Infectés, 11 n'y a donc pas de cytolyse ni de lésion historique hépatique. Au 
niveau biologique, les marqueurs de répllcallon sont présents : ADN viral, Ag HBs 
et Ag HRe. Il n'y a pas d'indication de trailEMiiçnl. La cnntagmsité est majeure. 

2. La pfaBae de cLalraflct bnûludllaire : II- système immunitaire reconnaît les lïépa- 
tocytes infectés, la cytolyse et l'activité nécrotico-inflammatoire sont importantes. 
Les marqueurs de répUeatlon restent présents mais la charge virale diminue. Un 
traitement est indiqué. 

& Le portage chronique inactif: ; le système immunitaire contrôle l'infection virale. 
On retrouve ta présence de l'Ag HBs mais la charge virale devient très lalble 1U* 
copies/ml). Il n'y a pas de cy|r>ly$e ni d'aclivilé iiécrintlctMnflammatoire a la biopsie 
hépatique, On peut observer alors la séroconvers ion HBe avec négativationde l h Ag 
HBe et apparition d'Ac anti-HEie, Toutefois le génome viraJ persiste dans les cellules 
infectées sous forme d'ADN superenroulé, d'où des réactivations vlraJes possibles 
SOUS forme d'un virus sauvage, ou d'un mutant prëcoro. 

4. Ç Lai range de J'Ag iUln : la scniHinnvL'rsion HBs (disparition fie l'Àj{ HBs et appari- 
tion d'Ac anti-HRs] est rare mais si^ne la ^uérisetu de l'hé|ïatite virale B. 
La. sévérité de l'hépatite chronique B est liée à. la progression de la nbrose hépa- 
tique évoluant vtrs Ja ebrrhoae et ses complications : hypertension portale (HTP), 
insulnsance hé|Jatoçellulaire flHCTj et CMC. ^EQZEBB 

U caxcLnogéùètt hèparJr|ue tiûv au virus B rclfcve de deu* mécanismes 

mimm 

■ Indirect, par la constitution d'une cirrhose, 

■ direct, par Toncofiéniclté propre au VHB ; mutagénése insertionnelle. transactlva- 
llons d'ojicogènes, réarrangements chromosomiques. 

Ainsi le risque de développer un CHC sur cirrhose virale B est supérieur au risque 
des autres étiolngies de la cirrhose. 
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3. Cas particulier du infections à mutants prêtera 

Après serocon version HBe, on peut observer des réactivations virales a virus 
mutant pr écore. Ces infeciians sont caractérisées par : 

■ une charge virale plus faible, 

■ une rytnlyse flurruanrfi, 

■ une plus grande fréquence de la cirrhose (infections plus anciennes). 

4, Manifestation! txtrahëpatiquvs dues au virus B 

■ La [lériarléritt: ciour-Lisr (PAN) est la p3us fréquente. 3B^^LB C'est une vascula- 
rire néernsanîf? toucharir les artères de petit et de moyen calibre. Les manifesta' 
lions de vascularite sont liées à la présence de complexes immun$ circulants 
asseyant des Ag. viraux et des Ac spécifiques antl'VHB. La prise en charge associe 
au traitement antlvlral la cortlcothérapie voire les échanges iilasrnatLqutîs. 

■ D'autres manifestations dysimmunitaires ont été décrites : glomérulonéphrlLes 
extramembraneuses, syndrome de GuilLaln-Barré... 

D. Interprétation des marqueurs B 

■ L H Ac antr-HBc témoigne d'un contact avec le virus, passé ou actuel. 

■ LAg HBs témoigne d'une infection par le VE1B, aiguë ou chronique 

■ L H Ac anti-HBs témoigne d'une immunité protectrice : vaccinale ou naturelle (gué* 
rlson}, 

■ LAg HBe est un marqueur de replication virale positif dans les infections à virus 
sauvage. 



Statut infectieux 


Ma rejutur* vîrolgqiquti 


Mnrqu«ur« biochimiques 


Sujtt vatdne 


Ac anti-HBc- 
Ac antî-HBs+ 


Transaminaset normales 


Hépatite B guérie 


Ac anti-HBc+ 

Ag Hbs- Ac anti-HBs+ 


Transarninasei normales 


Hépatite aiguë fi 


IgM anti-HBc+ 
Ag HBa+ Ac anti-HBe- 
Ag HB?+ Ac anti-HBs- 
ADN VHB +++ 


CytolysB +++ 


Tolérance- immunitaire 


Ac antl-HBc+ 
Ag HBe-t- Ac anti-HEe- 
Ag HBs+ Ac anti-HBs- 
ADN VHB +++ 


Traniamlnases. normales 


Portage chronique inactif de 
l'Ag H Es 


Ac anti-HBc+ 

Ag HBs+ Ac anti-HBs- 

ADN VHB < 10 4 iepies 


Traniaminaset normale* 


Hépatite chronique active a 
virus sauvage 


Ac anti-HBc+ 
Ag M Be+ Ac anti-HBe- 
Ag Hte+ Acanti-HBs- 
AOH VHB+ 


Cytolyss hépatique + 


Hépatite chronique active- à 
inut.mt urèC 


Aç anti'H@ç+ 
Ag HBe- Ac anti.HB*+ 
Ag HBl+ Ac anti-HBs- 
ADN VHB+ 


Cy[plyiê fluctuante 



E, Traitement 

1, L'interféron (t 

m L'interféron a (HRVct) est un traitement fmmunomodulateur qui : 
- diminue La réplicatJon virale, 
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- induit un étal gntlvlral des cellules infectées, 

- augmente La lyse des cellules infectées. 

- inhibe la fibrogenése hépatique. 

■ La forme pégylée augmente la demi-vie de LïrTM et accroît son efficacité en per- 
mettant des concentrations supérieures et plus stables. 

« Les Indications rie VlHi sont très restreintes depuis l'avènement des analogues 
nucléosldlques. Mais c'est un traitement d'une durée finie {4fl semaines) qui per- 
met d'obtenir Le meilleur taux de séroconverslon HBe et parfois la séroconversion 
HBs chez des patients sélectionnés- 

■ Les facteurs prédictifs de réponse a L'fFN sont : 

- infection à virus sauvage. 

- charge virale faible, 

- cytolyse élevée. 

- fàhnssc non évoluée. 

■ Les contre-indications nu tralte-menl par IFN sont mjm breuses et ses effets indési- 
rables rendent sa tolérance souvent médiocre... 

2. Les analogues nudëosftjidiques 

a) La ismrvudirxe fZeffixJ 

■ La lamivudine est le premier analogue nue léosidique utilisé dans le traitement de 
L'hépatite B, et encore le seul disponible dans de nombreux pays en développe- 
ment. C'est un analogue de La cytldlne qui a un effet inhibiteur sur la polymérase du 
VHB. et également sur la transcrlptase Inverse du VIH. 

■ Son efficacité antivirale certaine est malheureusement réduite dans le temps par 
le développement rapide de résistances virales. L'incidence cumulative de la résis- 
tance a la lamivudine est d'environ 15 par an. Ainsi la lamivudine ne doit plus 
être utilisée en première Intention. 

b) L'entêcavir Œaradude') 

■ LenlécavLr est actuellement L'analogue nucléusidiuue le plus puissant disponible 
dans Le traitement du VHB. T'est un Inhibiteur specifiq je de la polymérase du VHB. 

■ Son profil de résistance est nettement meilleur avec un taux de résistance curnu- 
lée ■: 5 % à 3 ans chez le patient naïf d'analogue. Far contre il existe des résistances 
croisées avec la lamivudine. 

ci L'adéfovir djprvew* fHepseraJ 

■ L'adéfovJr est un Inhibiteur de La polymérase du VHB dont le mécanisme d'action 
dilfeit de la lamivudine et de renlétavir d'où l'absente de résistante croisée avee 
ces molécules. 

■ Son profil de résistance est me-Uleur que le lamivudine mais moins bon que l'enté- 
cavlr chez le patient naïf (environ % de résistance à & ans). 

■ Il trouve une place de chois dans Le traitement du VHB chez Le patient résistant a 
la lamivudine- 

at; Le ténofovïr d'uoproxil fVireadJ 

■ Le lénofovir est un analogue de l'adénlne utilisé depuis plusieurs années comme 
inhibiteurs de la trauscrlptdise Inverse dans le traitement du VIH. 
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■ C'est également un Inhibiteur puissant de la polvmérase du VHB, avec un profil 
de résistance qui semble Intéressant a long terme. 

■ ULhlisé d'abord dans le traitement du VHB chez les co-intectés par le VIH, il a 
obtenu l'AMM en 2003 pour le traitement de l'hépatite B en première Intention chez 
le rnono-lnfecté. 

3, Indications 

■ Doivent être traités Les patients présentant une hépatite chronique active définie 
par : 

- un portage chronique de L'Ag HBs. 

- une réplicatlon virale : charge virale > 10* copies/ml, 

- une activité biochimique ; cytolyse hépatique, 

- une activité hlstologfque : score Metavlr > A2-F2. 

■ Les objectifs du traitement d'une hépatite chronique B sont : 

- le contrôle de la réptkalfon virale ; charge virale indétectable. 

- la normalisation des transamlnases, 

- ramélirjraUon des lésons historiques |»ur stopper la progression de la 
hbrose et prévenir l'évolution vers la cirrhose et le CHC, 

- la sérucuriversicm HBe cher les patients i niâtes par un virus sauvage 

La séroconverslon HBs, et donc la guérlson. est un événement rare sous traitement 
et ne peut être retenue comme un objectil thérapeutique. Ainsi la durée de traite- 
ment d'une hépatite chronique B par analogues nuctéosldlques est Inconnue. 
Les patients qui présentent une tolérance Immunitaire, de même que les porteurs 
chroniques inaçtifs d e ]'Àg HBs ne doivent pas être traités. Ces patients doivent 
faire l'objet d'une surveillance régulière biochimique (transamlnases J et virolo- 
glque (charge virale par PCR quantitative) pour diagnostiquer précocement le 
passage à une hépatite chronique active. 

Tous les patients porteurs d une hépatite chronique virale B doivent lalre l'objet 
d'un dépistage régulier dq CHC par échographte tous les 6 mois. .MIUHW H 

4. La transplantation hépatique ^P^B 

Les Indications de transplantation hépatique sont réservées aux patients présen* 
tant une cirrhose décompensée ou un CHC. 

F, Prévention 

La prévention de l'hépatite B repose sur : 

■ l'usage du préservatif, 

■ le dépistage systématique des donneurs de sang, 

■ l'utilisation de matériel stérile ou a usage unique pour tout geste knvaslf avec con- 
tact sanguin, 

■ la vaccination et la sérothérapie. 

1. La vaccination ^HQZIZB 

■ Élément essentiel de la prévention de l'hépatite B. 

■ Vaccin antigénique (Ag HBs) très bien toléré. 

■ Le schéma vaccinal comporte 3 Injections à 0, 1. et 6 mois. 

m Le vaccin est obligatoire pour les professionnels de santé, et recommandé pour : 
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- les usagers de drogue intraveineuse, 

- Les sujets h partenaires sexuels multiples. 

- les poLytransEus.es et hémodlalysés , 

- les patients (nEectés par le VEH ou le VHC, 

- les voyageurs en zone de furie endémie, 

- les détenus. 

■ La vaccination universelle de tous les nourrissons est recommandée. 

■ [L faut surtout toujours dépister et vacciner reutaurage des palienb Infecté* pur 
l*VHB. 

2r CAT" C-fl d J 3Ctidcrit disposition bu e^i^ du -blijc. Iicjuictcir biûlûC|iC|iJÉF*h 

Devant une contamination récente par du sang infecté |*ar le virus B. ou devant un 
rapport sejeuel non protégé avec un porteur chronique du virus B, i] faut : 

■ demander une recherche d'Ag HBs et d'Ac antLHBs en urgence h 

■ sans délai, procéder à une vaccijtation contre L hépatite B et à TadmlnistratLon 
d'immunoglohulines anti-HBs chez les sujets-contacts nun immunisés. 

2. Prévention de La train smi si ion verticale ^BQSEEfl 

l e dépistage du partage chronique de L'Ag HBs est obligatoire chez la femme 
enceinte. 

SI le portage chronique est avéré, La prévention de La transmission mater nofcetale 
repose sur : 

■ La seravaccination du nouveau-né à Ja naissance. 

■ la contre-Indication de L'allaitement maternel. 



V. HÉPATITE VIRALE DELTA 

A. Virologie 

■ Le virus de l'hépatite delta (VHD) est im virus hépatotrupe dit défeclif. Un virus 
défectif est un virus dépendant d'un autre virus dl[ auxiliaire pour sa rcpLLcaiiun. Le 
virus delta est dépendant du virus L* pour sa réplicatifin. CrIlihm lui loumit son 
enveloppe. Ainsi l'hépatite delta ne peut se développer que chez Les patients inlec- 
Lés par le VHB. 

■ C'est un virus a ARîV simple brin de polarité négative. 

■ On décrit S génotypes classés de 1 â fi. donl la répartition géographique est diffé- 
rente. 

■ Les particules virales sont constituées de l'enveloppe du VHB, du génome viral 
(ARN delta jet de L'Ag delta. 

B*. ÊpjçjémÏQ logiez transmission 

■ Le virus delta partage les mêmes modes de transmission que le virus B : 
-sanguine, 

- sexuelle. 

- maternofœtale verticale et horizontale. 

■ La prévalence de l'hépatite delta est estimée à S T, des pnrleurs chroniques de 
TAg HBssoit environ 15 millions de sujets dans le monde- 
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■ Sa répartition géographique est différente de celle du virus B : 

- sa prévalence est élevée sur le pourtour méditerranéen, au Pr oche-drlenL en 
Amérique du Sud et en Europe de l'Est, 

- il ï;hE rare en Asie ((Miurlant zone i\c forte. 1 endémitité Q)« en Europe dc. L l'Ouest et 
Amérique du Nord , 

■ En France, l'hépatite delta se rencontre surtout chez les patients originaires de 
régions de forte endémie, et puvt le* ^as wU K.:h|ynes chez les usagers de drogue 
intraveineuse, 

C. Histoire naturelle et formel cliniques 

Dépendante du virus B h 3'hépatlte delta ne se rencontre donc que dans 2 situations : 

■ la co-infectlon B ut delta, 

■ la surinfection delta d'un porteur chronique de l'Ag HEis, 

Il luul dont: nzc hereber u i lc l I lépat i t l: ddla uniquement eliez les ier.it s Ai* HB* {4). 
Tout sujet porteur de l'Ag HBs doit être dépisté pour l'Infection delta. H 

1. La eo-lnfectlon B et delta 

■ La co-inlection B et delta est responsable d'une hépatite aiguë B et delta, 

■ Lhépatlte aiguë B précède l'infection delta. 

■ Après une Incubation de 2 a G semaines, le tableau est celui d'une hépatite aiguë 
dont l'évolution est typiquement biphaskiue avec 2 pli:» de transaminases : l'un 
correspondant à l'hépatite aiguë B, le second à la co-intection delta. 

■ L'hépatite fulminante est plu.* fréquent t: que pour le VHB ; 5 %, 

■ Dans plus de 90 % des cas révolution se fait vers la guérison sans séquelle. 

■ Le passade à la chronicité est alors rare : ï % r 

2. La surinfection delta 

■ La surinfection delta s'observe chez un porteur chronique de l'Ag HBs, ceci quel 
que soit son profil d'infection virale B (tolérance Immunitaire, portage inactll ou 
hépatite chronique active). 

■ L'incubation est de 2 à G semaines, 

■ La surin fin*! ioA delta évolue : 

- dans S % des cas vers une hépatite fulminante, 

- dans 90 % des cas vers une hépatite chronique delta. 

■ Le virus delta entrant en compétition pour sa implication avec le virus B, on 
observe une disparition des marqueurs de répllcatlon du VH&, L h ADN VHB devient 
Indétectable. 

3. Diagnostic virologique d'une infection par le VHD 





Cû-lnfectlcui B et delta 


Surinfection delta 


M;irqueurS VHË 




la. M amtî-HB*- 






A9 HB)+ 




ADN VHB+ 


ADN VHB + 


Marqueur* VHD 


la, M arrti-VHD+ 


lo,M arrti-VHD+ 




ARN VHD+ 


ARN VHD* 



■ Ce sont Les I g M anti-HBc qui s ignent la c-n-lnfectlon B et delta, 
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■ Devant une surinfection delta, si l'infection virale B l'est pas connue, le tableau 
peut en Lmpuscr [jour une hépatite afgué B : d'oil l'intérêt de toujours penser au 
VHL> devant une hépatite Q 

D, Traitement 

1, Hépatite aiguë delta 

■ Le traitement de l'hépatite aiguë tlelta ne ii if lire nas de toute hépatite ni^ue. 

■ Devant une Enrme fulminante, la transplantation hépatique en urgence est Le seul 
MvLitniu'iLt. Mi ; IM 

Z. Hépatite chronique delta 

■ L'hépatite chronique delta est déhnie par l'association : 
- d'une cytolyse chronique. 

-de la posltlvlté des marqueurs sériques de réplication delta : Ac auti-VHD de 
type [gM et AKN delta, 

-il 'une preuve historique d'hépatite virale chronique avec mise en évidence de 
I Ag délia, 

■ Le traitement reprise Sur MFNfr pégylé à forte posologie. 

■ La transplantation hépatique doit être considérée en cas de cirrhose décompen- 
se*: du de CHC. Mini imd 

E, Prévention 

■ La prévention, de L'hépatite delta repose sur la prévention de la transmission du 
VHtJ , donc en premier lieu sur |s vaccination an|i-vill'!. ^EQuBH 

■ Chez les porteurs chroniques de l'A^ HEs, La prévention de La surinfection delta 
repose sur une prophylaxie des conduites a risque de transmission sexuelle et san- 
guine. 



VI. HÉPATITE VIRALE C 

A. Virologie 

* Le virus de l'hépatite C (VHQ a été découvert en 

• C'est lin Virus enveloppé â ARN simple brin nç polarité positive appartenant à la 
E&mille des FTavivfrida?. 

■ On distingue génotypes différents, qui varient selon l'origine géographique 
mais également selon le mode de transmission. Le prunostic et Le traitement Sont 
également différents selon le génotype viral. 

■ Ainsi un distingue : 

- les ^PTuityiies 1 el 4 d'une part (Le génotype I est prédominant parmi les conta- 
minations translusionnelles). 

- les j!«n(ïty|>eïi 2 et 3 d'autre part (le génotype 3 est prédominant parmi les con- 
taminations par toxicomanie intraveineuse), 

- le génotype & rencontré essentiellement en Afrique du Sud, 

- Je j^ëiujtypc décrit â Hnni^Jtoniî. 

B. Épidérniologre r transmission 

■ On évalue à 4iWJ WjO a 50U UIH) le nombre de patients porteurs d'une hépatite thro- 
uique C en France, avec des populations particulièrement à risque : 
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- les usagers de drogues intraveineuses (GQ % de VHC chronique), 

- les détenus (prévalence de 25 %\ 

- les patients inlectés par Le V1H (25 % de co-lnfectlon virale C). 

« La transmission du VHC se tait essentiellement par voie sanguine, Ainsi les princi- 
paux modes de contamination sont transEuslonnelle (avant 19G1}, par usage de dro- 
gue? intraveineuses, plus rarement par les piercings, Içs tatouages, l'acupuncture, 
t>u encore au cours des accLdents d'exposition au sang. 

■ La transmission sexuelle du VHC est exceptionnelle mais possible surtout en cas 
de rapports violents, en période menât ruelle au en présence de lésions muqueu- 
ses. 

■ A roter que l'infection par le VHC n'est pas immunisante, ainsi il existe un risque 
de reconlamlnation même en cas d'hépatite C guérie. 

C< Histoire naturelle c^e I irtfectfon par le VHC 

■ L'Incubation est de A a \2 semaines. 

■ L'hépatite C aiguë est : 

- Le plus souvent osymptomatlque, 
-symptomatique dans 25 % des cas : k'tère. 
-esceptinrinellement f ulminante. 

■ Les guérisons spontanées sont possibles (20 % des cas environ). 

m Le pLus souvent l'Infection évolue vers la chronicité (dans environ 80 % des cas) r 
avec progression VÉTS la fibreuse puis La rirthose et ses complications (HTR 1HC et 
CHC). On évalue 4 30 ans en moyenne le temps de constitution d'une cirrhose virale 
C. Le» facteurs de risque de progression plus rapide de la. flbrose hépatique son| 



- le sexe masculin, 

- l'âge avancé lors de la contamination, 

- la consommation excessive d'aLcool, 

- la consommation de cannabis, 

- le syndrome métabolique (stéatose hépatique), 

- rimmunodépresslon et en particulier la co-(nEectlon HJV. 



D+ Formes cliniques 

1. Hépatite aigu* C 

■ La présentation clinique ne diffère pas des autres hépatites virales alguêS. 

■ Le diagnostic repose sur la sérologie (IgG antl-VHC) F avec la mise en évidence 
directe du virus par PCR dans Le» sang. L'apparition des anticorps est retardée a 
1 7 semaines^- Ainsi la sérologie peut être laussement négative a la phase aiguë de 
l'Infection d'où l'intérêt de la PCR devant toute hépatite aiguë n'ayant pas fait sa 
preuve. 

2. Hépatite ehroofqu* C 

■ Les signes cliniques sont habituellement frustes et aspécifiques : asthénie. 

■ Parfois l'hépatite chronique C est diagnostiquée au stade de cirrhose ou de ses 
complications (HTP, IHC, CHC), MBM 

Copyrighted material 

15 



ITEM £3 



■ Sur Ir plan biologique on retrouve une cytolyse chronique fluctuante. 

■ Le diagnostic repose sur la positivité de la sérologie VHC et de La virémie VHC, À 
noter les exceptionnelles hépatites chroniques C séronégatives qui s'observent 
essentiellement chez les patients immuriodéprirnês ÇHtV çù la sérologie peut 
être faussement négative, le diagnostic Étant rattrapé par la PCR VHC. 

■ Rarement l'hépatite chronique virale C se révèle par des manifestations eKlrahé- 
patiquw d'origine riys immunitaire : 

- r.ryiJt$U}tiutiTK>inre mixte, HO 

• la présence d'une cryoglobullne est très fréquente dans l'hépatite chronique 
viralft C (envi rem 50 % des. patients), mais très rarement symptomatlque{^ 5 % 
de vascularites). Les cryoglobulines sont des immunujjlobtilimfs (|ui précipitent 
à une température * 37 "C. Au cours des cryoglobullnémiesn les dépôts de con> 
plexes immuns dans le* vaisseaux provoquent des lésions rie vascularites. Les 
manifestations les plus Iréquentes sont : 

f cutanées : purpura vase ulaLre, syndrome de Kaynaud, nécroses digitales, 

■> rhumatologiques : arthralgies SISZEU. 

j neurologiques. : mononEturopathies multiples, 

n rénales : glomérulonéphrlte membranoprol Itérative, 

* le traitement des cryoglobulinémlessymptomatiques repose sur le traitement 
antiviral C, 

-porphy/ies cutanées tardives, 

- lichen ptti/t, 

- népfirapathiës ^îo/nérulaires : surtout des glomérulonéphrites membranoprolilé- 
ralives secondaires â une c. ryoglobulinémie, rarement une glomérulnnéphrite 
extramem braneuse, 

- txiscuturitex sysiémiifues : vasculariles cryoglubulinémlques touchant les artères 
de petit calibre, ou plus rarement vascularites de typti périartérite nnueuse, 

- fTHMifettfliiws TtnimuU*kigîifVvs ■ art hralijifci, myalgies, 

-production d'ùuiùûtïticorpi : on peut retrouver associé au VHC des anticorps 
antinucléaire, anti-musde lisse, antlthyroLflobulLnu, anticardiolipine. Cesautoanlf- 
corps peuvent faussement égarer le diagnostic vers celui d'hêpahte auto- 
immune, 

- thymidites aulo-immunes 3 
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E. Traitement 

Le traitement de l'hépatite chronique C repose sur une blthérapie interléron + riba- 
vlrlne. 

1* L'inttrteroA ci pégyfê 

■ Liuterféron (i (IFNû) est un traitement immunomodulateur qui : 

- diminue la réplicatlon virale. 

- induit un état antiviral dRS cellules înEKctêes, 

- augmente la lyse des cellules Infectées. 

- inhibe la fibrofienèse hépatique. 

■ La forme [jéfjylée augmente la demi-vie de NFNh et accroît son efficacité en per- 
mettant des concentrations, supérieures et plus Stables. 
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■ Les contre-indications à L'JFNa snnt : 

- la cirrhose décompersee et les hépatites auto-immunes, 

- thrombnpénle -= 50 ÛOfl/mnr 3 , neutropCnie * fiftÛ/mm^ 

- psychiatrique* : psychose, dépression non contrôlée, 

- épllepsle non contrôlée, 

- L'Insuffisance rénale chronique. 

- ta transplantation d'organe à l'exception du foie, 
-dysthyroïdle non équilibrée, 

- la grossesse et l'allaitement. 

- l'hypersensibilité à l'interferon on l'un des excipients. 

■ Les elfets indésirables de L'IFNu sunt : 

- un syndrome pseudo-grippal suivant l'injection el d urant en général 24 à 4fl h : 
(tèvre, frisSOnj, céphalées, arthralgies, nivales, améliorées par le paracétamol. 

- asthénie, amaigrissement, 

- chute des cheveux, sécheresse cutanée, 

- troubles neuropsychiques : Insomnie, troubles de l'humeur. Irritabilité, 

- voire d'authentiques dépressions ou décompensatlons d'une psychose préexis- 
tante, 

- leucopenle, thrnm bopénie, 

- dysthyroïdie ; hypo- ou hyperthyroïdie. 

2. La rlbavlrine 

■ La rlbavlrlne est un analogue nucléosldlque de la guanos Lne dont les mécanismes 
d h achurï SOrtt imparfaitement Connus. 

■ Lts effets Indésirables de la ribavirine sont : 

- une anémie hémolyllque dose-dépendante, 

- la téralogénlclté : une contraception efficace doit être poursuivie pendant toute M 
la duré* du traitement mais également dans les 7 mois suivant l'arrêt du traite- 
ment (y compris si c'est l'homme qui est traite) 

■ Ainsi les contre-indications à la ribavirine sont : 

- une anémie, les hémoglobinopathies, 

- l'insuffisance cardiaque ou rinsuffjsançe coronarienne (risque d? démirjpentiâ- 
tlOTI secondaire à l'anémie), 

- la grossesse, 

3. Indications 

Le traitement de l'hépatite C s'adresse aux patients porteurs d'une hépatite chro- 
nique authentifiée par la présence dans le sang de TARN VHC et d'une Rbrose signi- 
ficative Les indication* sont portées en fonction des lésions histologlques du Eûle. 
mais doivent être modulées en lonction de facteurs individuels. En effet le traite- 
ment d'une hépatite chronique C n'est Jamais une urgence et repose sur une évalua- 
tion du rapport bénéfice/risque. Il s'agit d'un traitement long et contraignant dont 

La tolérance est parlols médiocre ce qui suppose une înEnrmatinrL énlairée du 
patient pour qu'il adhère au projet thérapeutique. 
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a) Évaluation des lésions hïsïohgtqveî du foie 

« La ponction-biopsie hépatique est le gotd standard, Les lésions hépatiques sont 
exprimées selon le score Met avir qui évalue l'activité nécrotlco-lnllammatolre (AO à 
Ait) i?t le de^ré- cIeï fibmse bëpalique (FÛ II F4). 





AU 


Pas- d'activité 




fiécrotï» Inflammatû ire 


A1 


Activité minime 


Aî 


Activité modérée 




A3 


Activité sévéf e 


Fibrose 


FO 


Fibrwe 4b*errt« 




Fl 


Fibrose portais 




F2 


Fib r oie- port aie avec quelques septe fibreux 




F3 


Sept a fibreux Interparfaux tt/ûu irttarpûrtû- 
C*fiUOl*buUïfM 


• 




F4 


Cirrhose constituée 





■ Les marqueurs non invasifs de hbrrjse sont validés dans; 1'hépdLilÈ chronique C. 
Ce sont l 

- les marqueurs sérlques (Flbrotest-Actltest). algorithmes qui à partir de dosages 
sériquÊS (ALAT, "fiT. c2-macrciglobuline, haptogloblne, apollpoprotélne Al, biliru- 
bine) donnent un score d'activité et dt: fibrose calqué sur le score Melavir, 

-le FlbroScan qui mesure au moyen d'une sonde à ultrasons l'élastométrie du 
Eoie exprimée en kPa t elle-même corrélée au degré de librose hépatique. 

bj Lésions d'hépatite chronique minime (FO ou F1) 
m Pas d'indication thérapeutique. 

■ Surveillance simple. 

ç) Lésions d'hépatite chronique modérée ou sévère (F2 X F3J 
Indication thérapeutique. 

dj Au stade de cirrhose (F4) 

Un traitement ne sera proposé qu'en cas de cirrhose compensée 

e) Cas particuliers 

m Le buveur excessif r un arrêt de l'alcool ou une réduction maximale des consom- 
mations est recommandé pendant 6 mois avant de débuter un traitement 

■ L'usager de drogues intraveineuses : une prise en charge multldisciplknalre est 
nécessaire mais la consommation de drogues n'est pas une contre-Indication au 
traitement antiviral C. 

■ Troubles psychiatriques : une stabilisation des troubles et un avis spécialisé sont 
nécessaires avant traitement, 

■ Cc-Infectlon HIV-VHC : 

-chez les- patients non Immunodéprimés, les Indications sont les mêmes que 
pour La population générale. Attentmii aux interactions médicamenteuses, entre la 
ribavirlne et le-s analogues nucléusidiqucs ; 

-chez les patients Immunodéprimés, la restauration Immune doit précéder la 
prise m charge du VHC. 
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■ Hépatite C aiguë : un traitement est indiqué si la PCf? reste positive après 3 mois 
d'évolution (modalités non consensuelles). 

4. Modalités 

La bithérapie IFNtt pegylé-libaYiriilC est le traitement de référence. La durée de trai- 
tement dépend du génotype viral, 

■ Génotype* 2 et 3 : 24 semaines. 

■ Génotype 1 et 4 : 411 semaines. Dans le cas particulier du génotype 1, la mesure 
de la charge virale a Ja 12 e semaine est un facteur prédictif important de réponse. 
L'absence de bahrac de la charge virale 2 log a S 12 doit faire arrêter le traitement 
et conclure à l'absence de réponse- 

a Génotypes 5 et : 4S semaines. 

Prise en charge à LUÛ % au titre des affections de longue durée (ALD), H 

5, Résultats 

a) Quafquss définitions 

m Non répundt-ur : persistance d'une cliargc virale détectable en fin de traitement. 

■ Répondeur : charge virale indétectable en An de traitement. 

m Réponse vtrologjque prolongée : charge virale restant indétectable € mois après 
l'arrêt du traitement. 

■ Rechnteur : charge virale Indétectable en fin de traitement mais redevenue détec- 
table 6 mois après l'arrêt du traitement. 

b) Réponse virotogique 

m Les lecteurs prédictifs de réponse virologique sont : 

- essentiellement virologique ; génotype viral fi-. 

- pour partie liés à L'hôte : le sexe léminln L rage Jeune et le stade de Abrose 
minime ou modéfé sont des facteurs prédictifs de réponse virologie] ne. 

■ Ainsi le taux de réponse virologique prolongée est : 

- 55 % tout génotype confondu, 
-80% pour les génotypes 2 et 3, 
-40 % pour les génotypes I. 

■ Chez Les patients non répondeurs présentant des lésions lUsLûlùgiques sévères 
(T3 ou Fi), un traitement d'entretien antifibrosant par [FN en monothérapie peut 
être proposé. 

A, La transplantation hépatique 

Les tiépatopathies virales C représentent environ 2Ù % des indications de trans- 
plantation héparlque en France. Les indications aont : 

■ la cirrhose décumpensée, 

■ le CHC 

f*. Prévention 

1 H Mesure» collectives 

La prévention repose sur le dépistage systématique des donneurs de sang et l'utili- 
sation de matériel stérile ou a usage unique pour tout geste invasif avec contact 
sanguin. 
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2, Mesurer individuelle* 

■ ]] est recommandé aux usagers de drogues intraveineuses ou par voie nasale l'Uti- 
lisation de matériel [lersumisl à usatfc unique:. 

■ La |jr{i|jti>laxLH' de l'eiittmi'aiîe des pat Lent s Inlectés par le VHC repose sur I uiilt- 
sarian d'alfaires de toilette per.iunriKllL's trasuir. hrossc à dents, el la désinfec- 
tion et le pansement de toute plaie. 

■ La contamination sexuelle étant exceptionnelle. L'utilisation du préservatil n'est 
recommandée que dans certaines situations a risque: 

-pour les couples slables : uniquement eu cas de rappurls sexuels un période 
menstruelle ou Lors de rapports anaux, 

- syslÉmatiqueiuent en cas de partenaires sexuels multiples. 

■ Transmission irLaternnfœlale : 

- Le risque de transmission mater nofœtale est faible, évalué à moins de 10 %. 

- EL n'est pas influence" par le mode d'accouchement. 

- En cas de contamination néonatale. révolution de l'hépatite C est en régie béni* 
gne ttïez l'enfant à moyen ternie et la nécessité d'un traitement ne se posera 
généralement qu'à l'âge adulte. 

- Le dépistage de Tentant repose sur la mise en évidence directe du virus par PCR 
entn?3 et 12 mois ou la sérnlotfie qui n'esl interprétable qu'à partir de lflmois. 

- Une hépatite ehi-unique C. ut doit ihiïiu pas cOutre-iiidiquEir un* grossesse. 

- L'allaitement maternel n'est pas runtre-indiqué. 

Anomalies biologiques hépatiques 
chez un sujet asymptomatique 



POUR COMPRENDRE.. . . 

■ La découverte d'ammialU-s biologique* htfpatiquv» ahea. <jji mi]k\ rayii) plumai iq lu? rat 
un problème clinique fréquent. 

■ La première étape consiste â exclure le* etlnlngies e\trabépadques d'élévation 

■ Ensu ile. la d émarebe d iagn ostic sera gu idée par; 

- .i i-ontcxte clinique : 

- le mode évolutif aigu ou chronique de L' rLépatupatme : 

- le caractère cytoLytique, choLeMadque ou mLxte : 

- le profil de l'hypertnniHunliiïitémie- 

■ L'échographie doppter hépatique esl l'imagerie de première inlenliori pour l'étude 
du parenchyme hépatique. lIl-s voies biliaires l1 de ta va^ularisutimi liépaliq ne. 

m Lji dê(-LiL]verîe d'une eylolyse a i j(LLe «ï|ki«! à 2 risques E^KîkiKfe : 

■ l'évulutimi vtns l'bénaflle aqpié grave et l'hépatite fulminante ; 

■ le passage à la chronicité défini paj la persistance de la cytolyse au-delà de mois. 
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■ Au cours des hépalopathies chroniques, la ponction biopsie facpu.tlu.ue etf souvent 
nécessaire â visée diagnostique étiologique el a visée pronostique : évaluation de la 
fibres*. 

■ En effet, le risque évolutif est lié â la flbrugénèK hépatique el L'évolution vers la 
cirrhose et sqs complications. 



L APPEL : LES TRANSAMINASES 

■ Les IransamlnaseS Stmt des marqueurs hiolngiques d'une activité cytolytlque. Ce 
sont des enzymes non spécifiques du tissu hépatique. 

■ LALAT : ALanine AmhnoTransIérase : 

- c'est Tenzyme la plus spécifique d'une atteinte hépatique ; 

- elle est présente en concentration très faible dans les tissus non hépatiques : le 
rein, le coeur, le muscle itrié squelettfque el le poumon : 

- sa J vie est plu* longue que celle de l'ASAT ; 45 h- 

■ L ASAT ASpartate AminoTransf érase : 

- c'est une enzyme présente dans de nnmhreux tissus : sa concentration est éle- 
vée dans le lole. le myocarde et le muscle strié squelettlque ; 

- elle est pf éStnle en moindre concentration dans Le pancréas et les hématies ; 

- sa demi^vie est brève : 17 heures, expliquant l'évolution des transaminases dans 
le temps : une cytolyse aiguë prédominant en ASAT évoluant vers un rapport 
ALATyASAT > 1 . 

■ Les transaminases peuvent être augmentées dans de nombreuses pathologies 
non hépatiques : 

- la rhabdomyolyse : valeur du contexte (chute et appui prolongé au sol, trauma- 
tisme, effort physique intense...) et du dosage des enzymes spécifiques du mus- 
cle strié ; Créatlne PhosphoKlnase (CPKj et aldolase ; 

- la nécrose myocardlque : Intérêt du do&age de la troponine, enzyme spécifique 
du myocarde Ti'imi ; 

- rhémnlyse : l'élévation des ÀSAT s'accompajïne d'une augmentation des LDH et 
d'une hyperbilirubinémie libre. L'haptoglobine est effondrée et l'hémogramme 
montre une anémie maçrocytalre régénérative , 



II. EXAMEN CLINIQUE 

L'interrogatoire est un temps essentiel dans le diagnostic d'une hépatopathie, il 
permet souvent d'orienter le clinicien, Il recherche particulièrement : 

■ les antécédents familiaux d'hépatopathie ; hépatite virale Ë, hémochromatose. 
déficit en 71-antitrypsine, glycogénoses,, , ; 

■ les antécédents personnels : terrain dyslmm unitaire, cardiopathie, thrombophi- 
liç. imnninpdépreSSLon .. ; 

■ la consommation d'alcool chlflrée en grammes par jour ; 

■ les facteurs de risque d'hépatites virales : transluslons sanguines. Interventions 
chirurgicales, tatouages, piercing, acupuncture 4 rapports sexuels non protégés, 
voyages récents en zone d'endémie pour le VHA et le VHE ;. 
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■ les vaccinations autiviralei B et A ■ 

■ les prises médicamenteuses y compris le recours à L'automédication 
(paracétamol i-t+, phytothérapie.-, 1 ). 

B. L'examen phy&le|iië 

■ L'examen physique recherche avec attention des signes cliniques en faveur d'une 
hépatopathle chronique m wura m : 

-signes d'Insuffisance hépatocellaJre : angiomes slelLalres, érythrose palmaire, 
LcuLonvchic. hiuptrcratismc digital ; 

-Signes d'hypertension portais : splénomêgalie, circulation veineuse collatérale 
abdominale : 

- hépalomégatle à bord Inférieur dur et tranchant. 

■ On s'attachera égaEement à rechercher : 

- une hépatomégalie en en précisant les caractères cliniques ; 

- un ictère et un prurit HM ; 

- une asdtc «niilfPB 

-une eriLéphalopalhie hépatique ■ 

-des signes d'insuffisance cardiaque droite ^ûSEM ; 

- les éléments d'un syndrome inélaboLLqur> : surcharge pondérale et mesure du 
tonr de taille, hypertension artérielle, diabète, dyslipidémie. 



ML EXAMENS PARACLLNIQUES 

■ Le bilan biologique comporte systématiquement ■ 

- un bilan biologique hépatique : AS AT, ALAT, phosphatases alcalines. GT biliru- 
bine totale et conjuguée ■ 

- une électrophorése des protides : 

» bloc beta-gamma et tiypoalbumlnémie orientent vers une cirrhose constituée, 

• hypenjflmmagltilïljlinémie des hépatite:; auto-Lmmuues, 

• baisse des ?l-globulines du déficit en ?l-anlitrypsine... ; 

- le TP çt le facteur V évaluent les fonctions hépatoçellulalres ; 

-le bilan écologique sera adapté au contexte et aux hypothèses diagnostiques 
précoces : 

• sérologies virales, 
» bilan auto-lmmun, 

• glycémie «Jeun et bilan lipidique, 

• bilan martial... 

■ L'échographie doppler hépatique est l'imagerie de l re Intention, indispensable 
dans L'exploration d'une hépalupathic. Les informat Ions apportées par L'échogra- 
phie doppLer hépatique sont nombreuses : 

- étude de mcirohulogie hépatique : 

• formation tumorale ou kystique intrahêpallque. 

• hyperéchcjgënU itédu foie stéatLBÙque, 

• dysinorphie hépatique de La cirrhose. 

• hypertrophie du segment 1 des obstacles sus-hépatiques ; 
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- recherche d'un obstacle sur les voies biliaires ; 

- étude de la vascuLarlsatlnn hépatique : 

• dilatation de La veine cave et des veines sus-hépatiques du foie cardiaque : 
•obstruction des veines sus-hépatiques et circulation veineuse collatérale 
IntrahépalLque du syndrome de Budd-Chiarl : 

■ ralentissement ou inversion du flux porte et voles de dérivation porto-svsté- 
mlques de la cirrhose. 

IV. RÉSUMÉ SYNDROMIQUE 

A. Cytolyse aiguë ou chronique 

■ La démarche diagnostique doit en 1" lieu être guidée par Le mode évolutif des 
perturbations du bilan biologique hépatique : aiguës ou chroniques. 

■ De (acon arbitraire, la cytolyse chronique est définie par la persistance d'une 
cytolyse au-delà de 6 mois. 

■ Il faut donc s'enquérir de bilans biologiques hépatiques antérieurs. 

■ L'examen clinique est d'une grande valeur lorsqu'il retrouve des signes en faveur 
d'une maladie chronique du foie, 

B. Hâpatopathie eytolytique, cholestatique, eu mixte 

Par analogie aux hépatites médicamenteuses pour lesquelles cette classification 
est validée, on peut définir : 

■ les hépatites cytoLytfquea pour lesquelles le rapport ALAT/Phosphatase alcaline 
est > 5. La conduite à tenir est détaillée dans celte question : 

■ les bépatlti» chol**t*tlqufts pour lesquelles le rapport ALAT/Phcisphatase alca- 
line est < 2. La démarche diagnostique est alors identique à celle qui prévaut 
devant un Ictère. Il faut déterminer l'origine Intra- ou extrahépatique de la choies- 
tase dont dépend ensuite l'enquête étiologlque HM ; 

■ les hépatites mixtes lorsque ce rapport est compris entre 2 et 5. 

V. CYTOLYSES AIGUËS 

■ Les étlologies virales, toxiques et médicamenteuses sont les plus fréquentes, 

■ Cependant, devant une cytolyse aiguë, il ne faut pas méconnaître une hépatopa- 
thiç chronique: révélée sur un mùdti aigu. 

A. Hépatite* aiguës Infectieuses virales et bactériennes 

1, Hépatites virales aJguës 

■ Le* hépatite» virale* aiguë* seront évoquées devant : 

- un contexte épldémiologlque évocaleur : 

• contamination oro-fécale pour les hépatites A et t, 

• exposition sanguine pour le VHC (toxicomanie ***-), 

• exposition sanguine au Sexuelle pour !e VHB ; 

-une phase pre-ictérlque avec fièvre, signes généraux r^rttirahjies, myaigiés, 
asthénie), et des troubles digestifs (douleurs abdominales, nausées et 
vomissementsj ; 

- une cytolyse prédominant en ÂLAT et souvent > 

Copyrighted material 

23 



ITEM 



■ Le diagnostic: est confirmé par les examens virologlques : 

- pour le virus de l'hépatite À : IgM antUVHA ■ 

- pour Je virus de l'hépatite E ; IgM anti-VHt et PCR VHL dans le sang et les selles : 

- pour le virus de l'hépatite B : IgM anti-Huc f-), Ag HBs (*), Ac anti-HBs (-}, con- 
firmé par l'ADN VHB : 

- |>pur Lk virus de L' hérite C : Ac anti-VHC (0 «infirmé par I ÀRN VHC ; 
-chez un porteur chronique de l'antigène HBs. on recherchera toujours une 
surinfection Delta : IgM anti-VHD {*) confirmé par l'ADN VHD 

■ L'hépatite herpétique a HSV I et 2 doit toujours être évoquée devant une hépa- 
tite aiguë fébrile survenant chez un immuntidépruné, une femme enceinte ou un 
nouveau-né ^IB^B : 

- urgence diagnostique et thérapeutique ; 

- la cytolyse est très élevée, supérieure à 20N et prédominant habituellement en 
À5AT; 

- une évolution Culminante est possible ; 

- l'atteinte hépatique s'intégre dans une infect Lan volontiers pdyviscérale avec 
atteinte cutanéo-muqueuse. pneumopathle. méninge-encéphalite, , , ; 

- un traitement par aclclovlr IV doit rapidement être débuté, 

■ De nombreuses infections virales peuvent s'accompagner d'une atteinte hépati- 
que en règle modérée : EBV, CMV, primo-infection HIV L attend virus, coisackic fièvre 
Jaune, dénoue... 

2. Hépatites aiguë* bactériennes 

■ Les hépatites bactériennes sont le fait de germes atypiques : leptospirose h rtc- 
kettsloses. léglonellose. 

■ La cytolyse est en régie modérée et l'hépatite plutôt cholestatique. 

B. Hépatites aiguës médicamenteuses et toxiques 

■ Les hépatites médicamenteuses doivent toujours être évoquées XQZEm : 

- le diagnostic est souvent difficile et repose sur un lalsceau d arguments : 

-les critères d'imptitaoilité déhnls pour le diagnostic de l'origine médicamen- 
teuse d'une hépatite sont : 

•le critère chronologique: survenue de l'atteinte hépatique mire H jours et 

3 mois après l'introduction du traitement. 

• la diminution de la cytolyse, d'au moins 50% en 8 jours, a L'arrêt du traite- 
ment. 

• 3a récidive Jors d'une réintroduction accidentelle (la réintrciduclinn intention- 
nelle est formellement contre-indlquée), 

- les données bibliographiques. 

• et surtout l'élimination de toute autre cause : 

-parmi les hépatites médicamenteuses, l'hépatite bu parBeétamcil, liée à une 
hépatotoKicité dose dépendante du paracétamol, doit être rapidement Identifiée 
pour débuter sans délais l'antidote ; la N^acétylcyatéine. 

■ Les causes toxiques : 

-les causes toxiques, par consommation de champignons, sont reconnues à 
l'interrogatoire ; 

Copyrighted material 

:- 



Hépatites virales 



- L'Intoxication phalloïdfeiiiLe (amanite phalloïde) peut évoluer vers l'hépatite 
Culminante. 

C. Obstacle aigu des voies biliaires : la migration Jithiasique " |J ^* 

■ Au cours du syndrome de migration llthlaslque, l'obstruction aiguë des voies 
biliaires entraîne une hépatite aiguë cytolytique. La cytolyse est parfois très élevée 
? ION, pouvant mimer un* hépatite virale. 

■ Toutefois le diagnostic est f établi par l'association : 

- d'une douleur de colique hépatique ; 

-parois d'une nevre canalaire de type bactériémique ou d'une réaction 
pancréatique ; 

- et surtout par la cinétique de la cytolyse qui s'elfondre rapidement, diminuant 
de plus de 50 % en 24 à 48 h, 

■ Le diagnostic repose sur l'échographie abdominale qui recherche une lithiase 
véslçulaire. 



■ Le recours a des examens plus sensibles est nécessaire: écho-endoscopie 
billopancréaLlque ou cholanglographie par résonance magnétique. 

D, Causes vascularres 

Les maladies vasculalres du foie doivent être évoquées devant toute cytolyse 
algue. 

1. Hépatite iichémique 

L'hépatite l3cbémique se caractérise par r 

■ une cytolyse très élevée ? 2tiN et prédominant en ASAT : 

■ avec souvent l'apparition rapide tuais relardée d'une Insuffisance hépatique 
algué; 

m une évolulLOfi rapidement régressive après correction du facteur déclenchant. 

2. Insuffisance' cardiaque droite aiguë ^E&IHB 

■ L'Insuffisance cardiaque droite aiguë est facilement reconnue par le contexte 
clinique : 

- hépatalgie ; 

- hépatornégalte douloureuse à bord intérieur mousse avec reflux hépatojugulaïre ; 

- turgescence jugulaire, tachycardie, signe de Haraer... 

■ L'échographie doppler hépatique retrouve une veine cave intérieure et des veines 
Sus-hépatiques dilatées. 

■ Les prlncLpales étlologles sont : 

- l'embolie pulmonaire massive : 

- l'Infarctus ventrlculalre droit ; 

- la pértcardtte aiguë avec tarnponnade. 

3. La syndrome de Budd-Chlari aigu 

■ La cytolyse s'associe * une héparal^e, une ascite riche en protides et une insuffi- 
sance rénale aiguë fonctionnels. 

a Le diagnostic repose sur l'échographie doppler hépatique qui confirme l'obstruc- 
tion des veines sus-hépatiques. 
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4. Foie ischémique 

■ L'i&hémie hépatique aigué du foie de choc s accompagne dune cytolyse aiguë 
avec développement rapide d une insuffisance hépatocellulaire. 

■ Le contexte clinique lait Le diagnostic: t atteinte hépatique s'intègre dans une 
délaillance multl viscérale. 

E. Révélation mr un mode aigu d'une hêpatopathie chronique 

1. Hépatite alecdique aiguë 

■ Le diagnostic repose sur ; 

- une consommation alcoolique excessive souvent massive et ancienne • 

- des signes cl Iniques d'intoxication alco[]lic|ue chronique ; 

- une cytolyse prédominant en ASAT, habituellement modérée ■: ItHM ; 

- unu Eranchc augmentation de la TtîT ; 

- une cholestase modérée : phosphatases alcalines ■= 2N ; 

-une hypeHeutncytnse à polynucléaires neutrophilee til habituelle 

■ Les hépatite» afcwliijnr* aijjui^ grave* de pronostic particulièrement sombre 
doivent être identifiées 

- uucéphalupâthitt Fiépàtîqué ; 

- ou score de Maddrey ? 32. 

■ La mortalité a 6 mois de ces (ormes graves est de 50 %. 

Z- Les hépatites Auto-immun« ■iiJ.'nw 

■ Les hépatites auto-imimines sont souvent révélées sur un mode aigu. 

■ Le diagnostic sera évoqué devant : 

- Je sex* féminin ; 

-un terrain dysi mm unitaire (dysthyroïdie,. phénomène de Raynaud, syndrome 

sec..,) ; 

- une hypergamniaglcïhulinéiTHe purtant sur les Itfi ; 

-la [>r»»itivité des Ac antinucléaires, antl muscle lisse de type anti-actlne, antl- 
LKM lUmrKMmy .If/rwMfl). anti SU {Solubte Liver Anligen) : 

- l'histologie hépatique. 

3, La maladie de Wilson 

■ La maladie de WUson peut se révéler sur un mode aigu. 

■ La cylulysc est alors généralement modérée et constamment associée à une 
hémolyse. 

■ 1-e. diagnostic repose sur la naisse de la cëruloplasmine associée à une franche 
augmentation de la cuprémie et de la cuprurie. 

■ L'atteinte neurologique et L'anneau corneende Kayser Rescher sont inconstants. 

■ Le traitement «I n« urgence et repose sur Jb D-péolcUuuuljie. 
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■ L'évolution peut se faire* y compris sous traitement vers l'hépatite fulminante 
justifiant d'une transplantation hépatique en urgence. 

■ Toute cytolyse aiguë doit être surveillée étroitement pour identifier précocement 
les 2 risques évolutifs : 

- évolution vers l'hépatite alguê grave définie par un TP < 50 % ; 
-l'hépatite fulminante définie par l'association dVm TP * 50 % : 

- encéptialopathie hépatique ; 

- passage à la chronicité défini par la persistance de la cylolyse au-delà de 6 mois. 



Vï + CYTOLY5E5 CHRONIQUES 

■ La cytolyse chronique eil définie arbitrairement par la perfttatadct de la CytoLy» 
au-delà de 6 mois. Toute cytolyse chronique expose au risque de fibrogénèse 
hépatique et donc de constitution d'un* tirttiMe. Il n'existe aucune corrélation 
entre l'Intensité de la cytolyse et le degré de hbrose hépatique MHH 

■ Au stade cirrhose, le pronostic est radicalement différent, dominé par les compli- 
cations de l'hypertension portaJe, de l'Insuffisance hépatocellulalre et le risque de 
développement d'un carcinome hépatocellulaire. 



■ Ainsi, devant une cytolyse chronique, 2 Impératifs s'Imposent : 

- rechercher l'éllologle et la traiter ; 

- évaluer Le degré de fibrove hépatique, 

■ Le rec< mr s a I a ponction biopsie hépatique est alors souvent nécessaire, tant a 
visée diagnostique que pronostique 



■ La démarche diagnostique est guidée par le profil de L'hypertransaminasémie- 

A. Dtvant une cytolyse prédominant »n AS AT 

■ Un rapport ASAT/ALAT > I permet d'orienter le diagnostic vers certaines éltolo- 

giefi. 

■ L'hépatite alcoolique ^miEfl : 

-au cours de l'hépatite alcoolique, le rapport ASAT/ALAT est > 2 dans 7Û % des 
cas avec urte ipéclficité de 90 % \ 

— Llnterrojfatoïre, Je? -sijjnçj; cliniques d'intoxication alcoolique chronique, ta 
mBcrocytose sans anémie et l'élévation de La GT orientent le diagnostic. 

■ Les maladies vasculalres du foie : 

- la cylolyse prédomine en AS AT : 

* syndrome de Budd-Chiari chronique 

• Insuffisance cardiaque droite chronique \ 
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- le diagnostic est porté par l'échographie doppler hépatique, 

1 

■ Avec le développement de la nbrose hépatique, et Indépendamment de l'étlolo- 

gie r la part représentative de l'ASAT dans la cytolyse augmente. 

■ Ainsi un rapport ASAT/ALAT > l doit toujours Mie suspecter une 
cirrhose ^^EQZ^B 

B. D^v^rtt griô <ytoly$4 prédominant en ALAT 

1. Hépatites virales chroniques B et C 

■ L'interrogatoire recriere lit» des laeteurs de risque de contamination : 

-consommation de drogue par vole Intraveineuse ou nasale, antécédents de 
transfusion sanguine avant ] "99 1 . tatouages, piercing, acupuncture,,, pour te 
virus C ■ 

-exposition sanguine et sexuelle, absence de protection vaccinale pour le 
virus B. 

■ Le diagnostic est porté par ; 

- la recherche d'Ac anti-VHC confirmée par TARN VHC ; 

- la recherche d'Ac anti-KBc confirmée par t'Ag HBs et l'ADN v'HB. 

2. Cauises toxiques et médicamenteuses 

■ Elles sont recherchées par un interrogatoire soigneux recherchant toutes les pri- 
ses médicamenteuses avec leur date d'Introduction par rapport au début de la 
cytnlysc, le recours à l'automédication cm a la phytorhera pie. 

■ Les critères d'imputablllté et l'absence d'autre cause retrouvée au terme d'une 
enquête etiologlque complète permettent de retenir le diagnostic. 

3. Hépatite stéatosiqua non akooliqua ou NASH 

■ Ces! une eau.se fie plus en plus fréquente de cytolyse . 

■ Elle doit toujours être évoquée par la recherche du syndrome métabolique qui 
associe {? 3 critères parmi 5) : 

- surcharge pondérale de type and rende (tour de taille > Htë cm chez l'homme. 
8# cm chez la femme) ; 

- hyperglycémie à jeun ; 

- hypertension artérielle ; 

- hypertrlglycérldémle ; 

- baisse du HDL-cholestéroL 

■ La cytolyse prédomine en ALAT. la 7GT est constamment élevée. 

■ L'échographie abdominale retrouve un foie stéatosique hyperëchogène. 

4. Hépatites auto-immunes ^EZUXIS 

Le diagnostic sera évoqué devant : 

■ le sexe féminin ; 

■ un terrain dysimm unitaire (dysthyroïdie, phénomène de Kaynaud, syndrome 

sec.,,) ; 

■ une hypergammaglobullnémle portant sur les IgG : 
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■ La posUlvltédes Ac antinucléaires, antl muscle lisse de type antS-actine, anti-LKM 
(Liver Kidney Micrvsoma), anti SLA (Solubte Liver Anligen) ; 

■ L' histologie hépatique. 

5. Caus-es. génétiques 

0} Hémocrpromatose génétique ^SSSSM 

m Lhémochromatose génétique doit systématiquement Être évoquée Lorsque ]e 

coefficient de- saturation est > 45 

■ MÀLS: toute cytolysc hépatiqui: s'aceuin patrie d'une iHTltirhalitm fa& mar- 
queurs du fer : augmentation du fer sérique, du coefficient de saturatLon de La trans- 
terrine et de la ferrltlnémle. 

■ Le diagnostic est porté par la recherche de la mutation C2S2Y à l'état homo- 
zygote du gène HFE, 

■ La présence d'une cytolyse au cours d'une hémochromatose génétique témoigne 
i.. i-iiivlvir;.-.' ..ri fer massive H constitue, une indication <k: |K>i1clioii biopsie 

hépatique, 

■ Plus rarement, il s'agit d'une hémochromatose génétique non liée à HFE. 

b) Maladie de Wtlsan Mi,j - I>>J M 

■ Maladie génétique tourbaol Le mÊtalioLLsme du cuivre et dont l'expression phérto- 

typique témoigne des effets toxiques de la surcharge titulaire en cuivre, 

■ 11 faut l'évoquer surtout chez un sujet Jeune d'autant plus qu'il existe des manifes- 
tations oeorolosjunuîs (syndrome extra pyramidal, mouvements anormaux, troubles 
cognitils, man il es talions psychiatru|i.n \) 

c) Déficit *n t-anritrypspn* 

■ Il l.iut l'évoquer devant une baisse des 7l-globu3in.es à rélectrophorese des prutî- 

rlt-s mi *"il existe des antécédents personnels ou familiaux d'emphysème pulmo- 
naire. 

■ Le diagnostic est génétique, 

d) Ciycogénoses et sphjngepppidflses 
e} Porphyrfe cutanée tardive 

f) Syndrome de Tuner 

6. Pathologie infiltratlv** du foi* 

■ L'amylose hépatique. 

■ Les lymphomes hépatiques et les localisations hépatiques des hémopathies mali- 
gnes. 

■ Les granulomatoses hépatiques : sarcoïdose. tuberculose,., 

7. Maladie cceliaque de l'adulte 

■ La i-yiulyse est fréquente au cour* de la maladie ccellaque. 

■ Bile régresse srms rëi^imp sans gluten. 
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Hépatites virales 
L Hépatites virales aiguës 

A, Forme* cliniques 

» Hépatites aiguës cytolytiques : évolution typique en 2 phases successives : 

- phase pré-ictérique : fièvre modérée ■: 3&5 "C. asthénie, céphalée*, artriralgies, mytù> 
gies, éruption, cutanée urtlcarlenne. anorexie, nausées, douleurs de l'hypochond re 
droit, 

-phase iclérique : ictère et régression des signes généraux. 
m 1 lépatites. aiguës graves et hépatites lulmknantes : 

- hépatite aiguë grave ; définie par un TP < 50 %, 

- hépatite fulminante : définie par url TP * 50 % associé â une cncèplialopatlue hépati- 
que, 

B. Diagnostic biologique 

■ Cytolyse > 20 N prédominant en ALAT. cholestase minime, nyperbllhublnérnie rnlKte. 

■ Le diagnostic est vlroLoRique : 

- hépatite A : IgM anll-VMA. 

- hépatite E : IgM anthVHE et PCR VHE dans le sang et les selles, 

- hépatite B : \$M anfl-HBc Àg HBs ( +), Ac an(1-HRs (-). confirmé par l'ADN VHR, 

- hépatite C : Aç antl-VHC [» confirmé par L'AJtN VHC, 

- chez un porteur chronique de J 'antigène Kels, on recherchera toujours une surinfec- 
tion delta : IgM anti-VHD (+) confirmée par l'ADN VHD. 

C Échographie doppler hépatique systématique H 

Diagnostic différentiel avec une tumeur ou un abcès intrahépatique, un obstacle 

biliaire extrahépatique (migration lithiasique *•♦■♦), un syndrome de Budd-Chlari. 

D. Prise en charge thérapeutique [>j 

■ Fas de traitement spécifique pour les hépatites B. A, A et E ; 

- traitement de ['hépatite C aiguë si P£K •(■»-) après '.i mois ri évolution. 

■ Arrêt de l'alcool et de tout traitement hépalotoxique. 

■ Arrêt ou adaptation tics poso Loties des médicaments à mélalHmîiine hépatique. 

■ Surveillance régulière clinique (encéphalopalhie) et biologique (transamiiiases, TP). 

■ Hospitalisation des formes graves en service spécialisé disposant d'une unité de 
transplantation hépatique. 0 

II. Hépatites virales chroniques 

a, Hépatite B chronique 

La persistance de l'Ag HBs > 6 mois définit le passage h la chronicité. 
J. Manifrslatit/M-, cliniques 

m Souvent pauvres : asthénie et cytolyse chronique. 

■ Manifestations extrahénatiuueâ : pèriartérile noueuse. 

■ Découverte au stade des complications : cirrhose et carcinome hépatocdlulaire 

■ c : 1 1 ( i - 

2. Prise en charge thérapeutique 

Traitement des patients présentant une hépatite chronique active définie par ; 

■ un portage chronique de l'Ag HBs, 

■ une répUcallon virale : charge virale 10 4 coples/ml, 

■ une activité biochimique : cytolyse hépatique, 

■ une activité h istologique : score Metavir £ A2-F2, 

3. Dépistage du CMC par échographie tous tes 6 mois 

4. Dépister et vacciner t 'entourage des patients infectés par h- VHB H 
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b- Hépatite C chronique 

Lr passade i'L lu i l ircMinitr i.k ; ri:ii par une charge virale VHC restant po*iljve > 

6 mois, 

1. iMan ëTpj talions clinique* 

m Souvent pauvres ; asthénie et cytolyse chronique. 

■ Manifestations extrahépallques : cryoglobulinêmies, néphropathies gloménilaires. 
manifp.stalLfjns f m-tëoart iruLaires , etc. 

■ Découverte au stade des comulicatiocts : Cirrhose et CHC. ^^^^^^| 

2. ti tttu ti tivn dv ta fîbrvsc 

m Poi]tlki]i-tiicjp.sif hépatique : score MelavLr. 

■ Marqueurs nnn tnva.il Fs : FlbroteM-Artil esr. FibroS^an, FïbroMèt rc. 
'3. Prise en charge thérapeutique 

Traiti.-rti«]it (K l rt'ft-reiice : blthérapie IFNoc pegylé ■* rLbavIrine : 

■ génotypes 2 el 3 : 24 semaines, 

■ génotype L -eï -1 : 1K semaine h. 

c. Hépatite delta 

Le virus delta est un virus défectif dépendant du virus R pour s» rvplîralinii. 
J r DitigitMTic d^hêpatlte chronique delta 
Chez un porteur chronique de TÀg HBs : 

■ cytolyse chronique, 

■ marqueurs sériques tk- répUcatkin delta (4) : Ac anti-VHD de type IgM et ÀRN delta, 

■ histologie : hépatite virale chronique avec mise en évidence de PAg delta. 
2. Traitement 

IFNu pégylê à forte posologie. 

► 
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Anomalies biologiques hépatiques 
chez un sujet asymptornatiqu© 



Éliminer les, cîutsti extrahépaliques d èlevaticn des tiansrnhases 

- Rhabdompttyse 

- HënnohjM 



- Siqrws cliniques ff nep*1cpalhie chionicue 

- £ifens, hèpaliQjut? antérieur* 

- Signes bwkfgqueitJij «kgraphiquei de cirrhose' 

- P"is* -neniumefTleuiE. 



-CytdtfSH souvent > 20 N 

■ Hèp^iites iwales, aigufc À E. B, <■ siiwTfiediûfï 
de ha 

- Autres, virns- : HW r CKfti EGV, HIV... 

- Migration Intriasique 

■ CauStt ".«CulairB : 

- iraufiisance cardiaque draite aiguë 

- Qudd-Chiari aigu 
■ faiÉ iSChefffcque 

- H+iilçton fur yf\ mode aigu d'une hèpaicpaAit 
chrcritque 

- hépatite alcoolique a que 

- hépatite auta-immune 



Évaluation de la sévérité 

- HépaniW ai|JL#f)r*¥* :TP> 50% 

- Hépatite fulminante' : TP > 5D % et 
éntjefjhùiepatiii? fcetwuque 



- C](lûlMSÈi KJt^er: < 10 N 



ASAT > ALAT 

-l%atîleAfflk)ue 
•Mafadies vasculaires du foie : 

- ÈuflcKhisrl chronque 

- insuffisance caidaque 
drone chrcr-que 

- Cïrmcse instituée telle que 
soit rwkjlne ++* 



ALAT >■ ASAT 

• HÉpatiLesv raies, chroniques 

- Hépatites tuniques, el rneditametileuseï 
-NASH 

- Hepa:itM aulD-inYtiunes 

- Himoïhctrtu»» 
-Wlsan 

- Déficit en çt-1 -a rïlibfypsinç 
fjTulddies. mfiHiaiirtî du foie 



Évaluer le degré de f ibics-e 

Fig. B3..1. CAT devant une augmentâUopï dasv warsaminaïÉrs 
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Maladie de Crohn et 
rectocolite hémorragique 







TOiir 2 


Tour J 


Dernier tour 1 — 


Date 













OBJECTIF 

* Diagnostiquer u lté maladie de C rotin et une rectocçslîte hémorragique. 

LIENS TRANSVERSAUX 

La relation médecin-malade 
Retard de croissance stat uro-pcm déraie 
Tuberculose 

Besoins nutritlonnels et apports alimentaires de l'adulte. Évaluation de Tétai 
nulrltlonnel. Dénutrition 

Réaction Inflammatoire : Aspects biologiques et cliniques. Conduite à tenir 

Pathologles aulo-immunes : aspects épidéniidogiques, dïitgrtnstique!?; et prin- 
cipes de traitement 
Tumeur du côlon et du rectum 

Prescription et surveillance des antWnflammaloIres -sléroïdiens et non sLéroî- 
dlena 

Prescription d'un rë^une diël ët iqne 

l>ouleurs abdominalles et lombaires aiguës chez r enfant et chez l'adulte 
Hémorragies dlgestlves 
Syndrome occlusif 
':■ | j- m idyl art lirlt e - l: i kj I ■ ih ■ » 1 1 • ■ 
Amaigrissement 
Diarrhée chronique 

Ulcérations ou érosions des muqueuses orales et/ou génitales 

Sujets tombés su* concours do l'internat 
. ENC 2W1S 

Un aLlctJrai'f ni de IT-aci», fil LHnnduil eu roitxullaliuii ]Mir s.i mère, en r;nsiiri d'une | !■ -i I ■ - I ■■! d'un 

gri&Méi'iie.rit de plu» lit' ]D tu <iueJL|ues riMji». ;l-v.m iL-ié.s fi de» -ili iLitt-ti rs .ilidommiileA, niiimrexI.'iEmnx dont il 
scndlre depuis p lu* d'un aiu IJ ;i, L.Kmr cette ratsiin. Hfej.lete h<K[iit;ilké A 2 reprisai et a tait i'nbfd, chaque lois, 
rl nu t-cHiirat rir pnids et de j;ê]ï;iin.iirin. Il a ru depul* im *u|vl pçyrhininqur, Deux ans avant ces hospltallsa- 
tujns. it iivail élé opéré [Kmrdes drm leurs itéridives. de Ni irisse ih;u)iie rirrute. .\ct-nrnpnijnf i'*. dr- di.irrluV ^.nns 
hé.nujrTnifie. imxquelJei HaLl imputée I.. rexjïnns.ihililt 1 de celle perle d';ipprlil L Ine 4i]>prn.dK'e<torriie avant 
éle pratiquée Le cunipte rendu opéraliiLre nient il inuail : • iLéilesus[>eiidiie de mniiui de LU ru de Inng, .i moins 
de Scïrt île la iHJiïriiiin iïéiu-jur.île . Le prélèvement hïstf linéique pratiqué au murs de l'inl-rr vcutinn confirmaU 
I Vnisiriu e d'une ■ iléile smis, sj^eVinché ■ 

Qieslkm I : Quel dia^iu^tir n été prisé jwir les médecins qui ont klijvi t;e1 iidnlescetlt lOTS-des dfrideres ho*pl- 
taliMLlitHLA, au vu des- traitements mLx en uppliciM il ici ? Justifier vntre réponse. 

(jue xElnn 2 : Q>ite[s êlëcneiils île L'iuiautnene el de l.i xymcriouiàrnLntr.ie peuveiil l.iire reme-rlre en cause ire <l i 

Quefttoa 3 : 'Quel autre dittjqm isile èvoquez-voua à préatnl ? 
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QvMtkoa 4 ; QucI(f) iymprtônie(s),. non Bfjdwl£<E) dans ccMc observation, mai» éventuellement présents) 
dans l'aHwîinn çausc. srraKmjt sust-rptlbkf») d'étaycr cri «rt rr dlaffrooMkr 7 

Qb iHuu S ; Quelle mesure Immédiate proposez-vous dadopter cri fonction de* Elgncs actuels et pour quelles 
raisons ? Quelle* en sont le* modalité* de mise en œuvre ? En cas de refus delà part du patlcnl. quelk attitude 
doit être .id£>pt6e? 

Question 4 : Enoncer sans le* détailler les principale* thérapeutiques de la maladie en cause. 
CONSENSUS [S 

• Aucune conférence de consensus ni recommandation de bonne pratique disponible sur 
Le sujet, 



POUR COMPRENDRE... 

■ La. maladie de Crohn CMC) et La Tectocolite hémorragique (RCH) ou ulcérohémorra- 
gjque (RCUH) sont reijroufjéussous k: ternie de maladies iiulaniiiialuurcff chxunlquui 
de rinlestio (MICI) 

■ Les MICI soin des mabdies de méraiiisine inflammatoire, qui adectent préfërentielte- 
ment l'adulte jeune, et dont l'origine est muLtLEactorielle et encore imparfaitement 
connue. 

■ Les MICI intéressent par définition le lube dïgeslif. mais elles peuvent parfois comporter 
des manifestations extradigesuves . cutanées, ostéoartlculaires, □phlalrnoloiîH|ues. 

hépâtiuues. .. 

■ La MC peut toucher l'ensemble du tube digestif m de lu bouche à l'anus •, de l^eon 
segincûburi:. volonlii:/!» pLurifcnrult, cl traïunnuxale {iJll^Ltkte en profondeur de toutes 
ii'Hl iiicsdc ;i çtfiroi di£i'Kli\vi 

■ La RCH affecte uniquement le rectum el le côlon, Lie fut-un continue et Superfi- 
cielle (respect du lit musLuk-use til de k séreuse). 

H Le didiijiiostii: du» MICI repuse sur lui faisceau d 4 argumenta c l m in lies, biologiques. 
radiologîqjLiHs.endfHH-f jpiqws et histologique^. 



I ÉFIDÉMIÛLOGlE, PHY5IOPATHOLOGIE, GÉNÉRALITÉS 
A. Épidémiologie 

■ Les maladies Inflammatoires chroniques de l'Intestin (MCI) stint des pathoLo- 
gles beaucoup plus représentées dans les paya industrialisés, ut dont \a prévdence 
est la plus élevée en Europe et en Amérique du Nord. 

■ EL existe à l'échelle mondiale un fort gradient nord-sud. 

■ En Europe, on retrouve i 

- pour Içl maladie de Crohn (MCI : 
■ une Incidence de 3,7 à 7 nouveaux cas dïaguost iqués/ 1 00 000 habitants/an, 

• une prévalence évaluée à 150/ 100 DUO habitants, 
-pour lar*£loeolLte hémorragique (RCH} : 

• une incidence de 2 à ni nouveaux cas diagnostiqués/100 000 habitants/an* 

• une pré valence de 50/100 MO habitants 
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■ L'incidence de la RCH est stable, tandis que celle de la MC est en constante aug- 
mentation, y compris dans Le* pays du sud, sans doute du lait de l'industrialisation 
et de révolution du mode de vie. 

■ Les MlCl peuvent survenir à tout âge, y compris chez l'enfant et le sujet âgé, mais 
elles touchent avec prédilection L'adulte Jeune, au cours de la 3* décade. 

■ Le sex-ratlo est proche de I , 

* Les (acteurs de risque {TDK) de survenue d'une MICt sont j 
-génetLques r environ 10 % des MlCl ont un caractère familial : un antécédent 
familial au l w degré est le l fr FDR de MlCl. 

- environnementaux ■ le tabac. 

- Le tabac est le l rr FDR environnemental Identifié de la MC : [i] 
•risque relatif (RR) de MC = 2, 

* augmente également la gravité de la MC et le risque de récidive postopéra- 
toire, avec une relation dose-elfeL 

* les mécanismes physiopathologlques ne sont pas connus, 

• en revanche le tabac aurait un effet protecteur vJs-a-vis de la RCH : La RCH est 
moins fréquente et moins sévère chez les lumeurs h 

• aucun autre facteur alLnientaire, environnemental ou infectieux n'a pu être 
clairement associé à la survenue d'une MlCL 

EL Physio pathologie 

■ Les MlCl sont caractérisées par une inflammation chronique de la muqueuse 
Intestinale, avec actlvation du système immunitaire local. 

■ La physlopathologle reste en grande partie méconnue. Comme beaucoup de 
maladies inflammatoires, elle Ealt intervenir des facteurs génétiques et environne- 
m éji tjijji . 



Les MlCl sont la conséquence d'une rupture de la tolérance à la flore digestive, 
favorisée par des facteurs génétiques et environnementaux. 



1, Les facteurs luminaux 

■ La flore bactérienne digestive semble au centre du déclenchement et de ta péren- 
nisation de la maladie. 

■ Il ne &'agil pas de bactéries pathogène*, mais d'un? réacti<m inflammatoire inap- 
propriée a une flore commensale banale, 

2, Lftj facteur* pariétaux 

■ Des anomalies de la perméabilité de l'épithélium Intestinal semblent être en 
cause. 

■ On observe une altération de la fonction de barrière de la muqueuse digestive 
autorisant le passage de composants bactériens au niveau de la sous-muqueuse ou 
ils vont induire une réponse immunitaire excessive et inappropriée- 

3, La réponse immunitaire 

■ La réponse immunitaire est de 2 types. : 
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-la réponse hum unitaire Innée fait intervenir tes cellules dendrltlques. les 
macrophages, et les pulvnuL-Léainjs Eieutrophiles par .si Émulation directe de l'épi- 
thélium de surlace, 

-la réponse immunJtaJre acquise est de type TTil : elle entraîne une cascade 
d'açlivatïtKiH avtit: roulement de tdlules inflammatoires et production locale 
intense decytokiiies pro-inflammatoires ; Interleukines ILI2. IL1, f umor neeroais 
fttetor ir(TNFa) qui fnue un rôle central. 

■ La meilleure connaissance de ces mécanismes physlopathnlc^fcues a permis Le 
développement de nouvelles voles thérapeutiques : traitements imniunosuppres- 
seurs et biothérapies (anti-TNFcc 

4. Lfts facteurs génétiques 

■ Plusieurs arguments plaident pour um-. pnklispusitiou généliuue. à la survenue 
desMICI. 

■ Le RR de survenue d'une MIC] en tas d'antécédent Eamilial au l ei detfré est évalué 
entre 5 et 10 : c'est donc le T r FUR de MICI. 

■ Toutefois les formes familiales de MICI restent rares puisqu'elles ne représentent 
qu'environ 10 % des cas, 

■ Le gène NOD2/CARLH5 a été identifié comme étant associé à certaines MC Ce 
gène code une protéine transmembranaJre capable de reconnaître des composants 
bactériens et Impliquée dans la régulation de la réponse immunitaire innée. Mais 
l'association cuire Ici mutations de CARDI5 et la MC reste faible : 

- la. mutation a l'état homozygote ou double hétérozygote est retrouvée chez 5 a 
15 '*. des MC. 

- la mutation â l'état hétérozygote chez 10 a 3U %, 

-Sa 1 5 SI des sujets sains surit purleurs. de la mutation à l'étal hétérozygote. 

- H existe une corrélation génotype/phénolype : MC de débul Jeune, de localisa- 
tion iléale et de Eorme sténosame. 

II. LA MALADIE DE CROHN 

A. Manifestation* cliniques 

La MC est une maladie Inflammatoire dirouiquc évoluant par puussées m| recou- 
pées de rémission!! ± complètes et ± prolongées. 

1. Signes généraux 

s) A/tëraîron de /'star générai 

m Amaigrissement ; par hypercatabolisme et/ou malabsorption, 

■ Retard statu ro-pondéral chez L'enfant. 

■ Aslliénie. 

b) Fièvre 

■ La fièvre n'est présente que dans les formes sévères Oit compliquées : 

- MC fistullsée ou abeédée. 

- colite aiguë, grave. 

- infection intercurrente sous traitement luimuuosupprcssLiir. 
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■ Plus rarement la fièvre est un signe d'activité [le la maladie en dehors de toute 
complication infectieuse, 

=* MiC] t fièvre * urgence Jusqu'à preuve du contraire Qj] 
Signes digestifs 

* LâMC peut loucher l'ensemble du tube digestif de la bouche à lanus 

■ Elle atteint : 

- le grêle dans 70 % des cas avec une grande fréquence des localisations iléaJes, 

- le côlon dans 70 % des cas, 

- la région anopérinéâlc clans 20 à 25 % des cas. 
Plusieurs localisations peuvent s'associer. 

a) La diarrhée 

m C'est le symptfrme le plus fréquent ; la diarrhée est persistante ou chronique. 

■ Dans les atteintes iléaJes ou lléocollques droites, la diarrhée est liquidienne- 

■ Dans les atteintes coliques gauches ou rectocoliques, les émissions sont volon- 
tiers glairosanglantes, parfois dlécales- 

b) Les doufrurs abdominales 

a Chroniques, dln&tallallan processive, pouvant en imposer pour des troubles 
fonctionnels intestinaux. 

■ Syndrome de Kûnig : en rapport avec une sténose du grêle incomplète : crises 
douloureuses abdominales postprandLales, d'Intensité croissante, parfois asso- 
ciées à un ballonnement abdominal, cédant avec des borborygme? et parfois une 
débâcle de gaz et/ou de selles. 

■ Un syndrome appendlculaJre peut révéler une MC îléaie ou LléocaîçaJe- 

cj Les reetcuragres, /es hémorragies oïgestives, /'anémie forriprive MTOO 

■ Les hémorragies digestlves massives sont rares. 

■ Les rectorragles sont possibles en cas d'atteinte colique gauche ou rectale. 

■ La carence martiale est fréquente, par malabsorption ou saignement digestif 
occulte. 

cfj Les sténoses pïgesfrVes 

■ La MC peut avoir une évolution sténosante. 

■ Les sténoses peuvent se manifester cliniquement par : 

- un syndrome de Ktinlg, 

- un syndrome occlusif, SiiiAlUfl 

■ Les sténoses peuvent être de nature Inflammatoire, alors: accessibles a un traite- 
ment médlcaL ou cicatricielles, fixées, justifiant d'un traitement endoscopique 
(dilatation) ou chirurgical (sir Icturoplastle ou résection digestive). 

d) tes festons anopérinéafes (LAP) 

m Elle révèle la maladie dans 1/3 des cas, 

■ On distingue : 
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- lus LAP primaires : fissures et ulcérations anales r dont l'évolution est parallèle 
à celle de la MC. La fissure anale de la MC est atypique, volontiers latérale, multi- 
ple, large, suUitaule, paradoxalement peu dûulùUreu&e, 

-les LAP KCraidalra : fistules anupérinéales. abc:ès titt la marge anale Ou du 
uérlnée. sténoses cicatricielles du canaJ anal, qui peuvent s'autonomlser et cons- 
tituent un clément de sévérité de la MC. 

Les aphtes sont chroniques, persistants et peuvent parfois gêner l'alimentation 
(irak. 

f) Les suppurations et abcès infra-abdominaux 

m Ce sont la conséquence de fistules borgnes qui évoluent vers l'abcédation. 

■ Ces complications sont suspectées devant une douleur abdominale lise avec pal' 
uatiuii d L ui]c masse ahdnmLuatc ou devait un Syndrume fébrile. 

g) Les fîstutei 

Les fistules sont une des complications redoutables de ia MC. Elles sont la traduc- 
tion clinique de l'inflammation transmurale- Des fistules peuvent s'observer entre 
le grêle ou le côlon et tous les organes abdomlno-pelvlens de voisinage : fistules 
anopériuéales, reclovagtnales. colovésicales, entéroenlériques ou entérocollques. 
enterotrutauées... 

h) Rarement, symptômes digestifs hauts {épigastr algies, syndrome u/cëreux aty- 
pique) 

Les localisations dl^estives hautes sont plus fréquentes chez l'enfant et r adoles- 
cent. 

3, Manifestations eKtradige&tives 

B. Examens paraclinique* 

□ rVcxisIe aucun marqueur spécifique de la MC. Le diagnostic repose sur un fais- 
ceau d'arguments cliniques, biologiques, radlologiques. endoscopîques et htstolo- 
giques. 

1. Biologie 

a) Syndrome inflammatoire 

Un syndrome inflammatoire (élévation de la CRP, hyperleucocylose à PNN, throm- 
bocytose) est évocateur bien que non spécifique et d'une sensibilité imparfaite. 

h} Anémie 

■ De mécanisme inflammatoire, ferripriveou mixte ; mlcrocytaire, hypochrome. 

■ Parfois liée à une carence vftam Inique : carence en Eolates en cas de maJabsorp- 
M(m, carence eu vitamine BI2 daiui les localisations iléalcS cm après résection iléale 
(siège de l'absorption de la Bl 2). ^SHSESM 

cl Bilan hépatique 

La présence de perturbations du bilan hépatique, notamment a type de cholestase, 
doit faire évoquer une f holantfte sclérosante primitive (CSP) associée. MllilfTf 
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dj Bilan immttnoiogique 

Certain* anticorps bien que non spécifiques et peu sensibles peuvent orienter le 

dLagnostïc : 

■ ASCA (Ac mW-Sacctiaromyces tereoisia?) positifs, 

■ pANCÂ (Ai- EiiLtL-i->'l(h|>l?iK[iir des polynuctéaires neutrophiles. de localisation péri- 

nucJéaire) négatiJs, 

■ la sensibilité de l'association ASCA {»/ANCÂ {-) est < 60 %. 
ej Bilan infectieux 

■ Coprin ullures et examen |ïarasitolagiquedes selles : diagnostic différentiel avec 
une: colite infectieuse. 

■ Hémocultures séro-anaérobles : en cas de fièvre. 

■ Bandelette urlnahe et ECBU : Infections urinaires récidivantes ou polymicrob-len- 
nes, pouvant témoigner d'une fistule entérovéslcale. 

■ Sérologies bactériennes : Yetsinia, Campyiohticter, diagnostic différentiel des coli- 
tes aiguës droites il (1rs i lëit es terminales- 

■ Intradermoréactlon tubercullne : diagnostic différentiel des iléites terminales. 

fl Brian nutrkionnml 

Bilan martial. Éolates, B12, albuminémle, calcémae. vitamine D. .. 

2. Imagerie 
a} ASP 

Intérêt dans ]e diagnostic: des complications aiguës ; syndrome occlusif, colJte 
aiguë grave. 

b) Échographie abdominah et TDM abïfommo-pe/vren 

m Montrent une inflammation et un épaissïssemp.nt des parois digestlves et une 
infiltration de: la graisse en regard. 

■ Précisent l'étendue de l'atteinte dlgeslive. 

■ Recherchent des complications ; fistules; abcès, occlusion. 

ç) Entéro-TDM et entér<?-lRÏVt 

Examens d'imagerie de réferenec pour caractériser l'atteinte du grêle. 

d) JfîM pelvienne 

Examen de référence dans les localisations périnéales graves avec fistules : carto- 
graphie des trajets fistuleux et recherche de suppurations pelviennes. 

3. Examens endoscopiques et anatomopatholcigie- 
aj Héocoioscapie avec biopsies 

■ Examen lie référence, indispensables au diagnostic d'il ne MICI : 

- réalisés SOuS acïesl hésie générale, le plus souvent. 

- après préparation colique, 

- chez url patîerlt informé des bénéfices attendus d? l'examen et fie ses risques 
éventuels, ayant donne son consentement éclairé, 

■ Elle permet : 

- une description macroscopique des lésions, 

-des biopsies en muqueuse pathologique et en muqueuse apparemment saine, 
de l'ensemble du cadre colique et de l'iléon terminal. 
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■ Elle est conlre-LndLquée en cas de poussée sévère (MC abcédèe, mégacôlon lonl- 
nu*0 

■ Au cours de la maladie de Crohn, l'atteinte digestive est segmentai re et transmu- 
raie. (Hiuvant toucher reuscintilc du tube [ligtslil .. tle la boucllc à L'anus *. 

■ Les lésions élémentaires sont : 

- les ulcérations muqueuses ; ulcérations apritoïdes, linéaires, serpentigineuses 
ou creusantes dans Les Formes sévères, 

- 1rs sténoses in Elammal (liras . 

- Les fistules, 

-les pseudopolypes inflammatoire!; : témoin d'une évolution cicatricielle. 

bj Fibrcscopie ceso-gastro-duodénafe [FOGDJ 

■ En cas de sym|rtomal[]loL£e riigMstivtt tiaute 

■ Indiquée également en cas de doute diagnostique persistant entre MC et RCH : la 
présence de ^fiions macroscopiques ou microscopiques (sur défi biopsies gastri- 
ques et Huodénales systématiques) signe le diagnostic de MC 

c) Vidéocaps-ule endoscopique (VCE) 

m La vidéocapsule endoscoplque est un système de caméra miniaturisée disposée 
dans une capsule qui, ingérée après une courte préparation digestive, réalise une 
imagerie endoscopique de l'ensemble de L'intestin prêle. 

■ Elle est indiquée pour le diagnostic de MC du grêle non prouvée par une entéro- 
TDM ou entéro-lRM. 

■ La principale complication rie La VCK est l'occlusion par rétention de la capsule 
au niveau d'une sténose indammatoire ; 

-toujours faire une Imagerie du grêle préalable. 

- information du patient : rapport bénéfice/risque de l'examen, consentement. 

dï Histologie 

m Le diaffnnstic hlAtnlnçique de MC e^l décile. 

■ Lenanteu anatornopalhoLu^Jque retrouve une Inflammation muqueuse chronique : 

- armnhie muqueuse. 

- désorganisation de L'architecture glandulaire, 

- infiltrât lymphoplasmocytaira- (Lu eborion, 

- la lésion élémentaire caractéristique mais Inconstante et non spécifique de La 
MC est le granulome épirJiéLlo-gigantocelluLaJre «ans nécrose caaéeiue retrouvé 
dan» moins d'1/3 des cas, 

C, Histoire naturelle, pronostic 

I.Indlntd'Ktfvtté 

■ Lies indices d'activité ont été développés pour identifier les maJadles de Crohn 
sévères. 

■ Ils ont peu d' intérêt eu pratique clinique. Ils permettent surtout de définir des 
groupus hoinoséiifs de patients en vue d'essais cliniques, 

■ Lindkce le plus utilisé est Le score de Best ou CDÀL {Cm/m'ï diseuse oclitiity index) 
qui Cûllige 7 Critères cliniques et I critère biologique {hématocrite) : 

- un CDAt ■= définit la rémission, 
-un CLW v-1541 définit la poussée sévère, 
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- une baisse du CDÀt > 70 points définit la réponse au traitement. 

2, Hfttuirn) naturelle et pronostic 

■ La MC évolue par poussée* entrecoupées de périodes de rémission * complètes 
et prolongée*. 

■ L'histoire naturelle de la MC, pour un patient donné, est parfaitement Individuelle 
et imprévisible. 

■ N est classique de distiiiLjUur 3 formes de MC : 

- les formes InDammaloLres qui sont les moins délabrantes, 

-les forme» ffbro&ténoMnles peuvent justifier au cours de leur évolution d'un 
traitement chirurgical, 

- les formes perforantes ou pénétrantes, caractérisées par la survenue de fistu- 
les, d'abcès ou de LAP secondaires, sont les plus invalidantes. 

■ Au terme de 20 ans- d'évolution, 80 % des patients auront été opérés. 

■ L'espérance de vie des patients atteints de MC n'est pas diminuée, 

Grosse et MC 

■ La fécondité des lemmes atteintes de MC n est pas altérée lorsque maladie est 

contrôlée. 

■ Par rouira le risque de prêmalurité et d'hypolruphie hi-lalc est majoré. Wlll I \M 
m Comme pour toute maladie inflammatoire chronique, la grossesse doit être Idéa- 
lement programmée et débutée lorsque la maladie est en rémission sous sur- 
veillance s trirte et ttiultidiscLpliiLaire {"tilts-t (.Hrick-iL et gast ro-enlérologue). 0 

ML LA RECTOCOLITE HÉMORRAGIQUE 

A. Manifestations cliniques 

La RCH est une maladie inflammatoire chronique évoluant par poussées dont 
l'atteinte se limite au rectum et au côlon. L'atteinte rectale est constante, avec une 
extension rëlroUrade plus cm moins étendue ver» le caecum, sans intervalle de 

muqueuse saine. 

1. Signes généraux 

a) Artéret/on de î'état général 

m Amaigrissement (mciins marqué que pour la MC++), 

■ Asthénie. 

■ Retard statu ro-pondéral chez l'enfant. 

b) Fièvre 

E..i fn-vn- n'est présente que dans les poussées sévères ou les formes compliquées : 

■ l oliU' aifiuè grave, 

■ Infection Intercurrente sous traitement Immunosuppresseur, 

2. Signes digestifs, 

à} Les fectorragjfis ou émissions 3 lairoséng Jantes ™ u 

■ Symptôme le plus fréquent. 

■ Rectorragies isolées, intermittent^. 

■ Ou émissions glalro&anglantes souvent a/écales. 
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b) Le syrrdrom* rectal 

m Àssncie : éprelnles. ténesmes. Eaux besoins, impérioaitéa. 

■ Témoignât la rccWe 

■ Peut altérer considérablement la qualité de vie. 

c) La diarrhée BBB1 

■ On l'observe dans Les fnrmes plus eïnnducs. 

■ ]] s'agil d'une diarrhée idâirusanglante. 

dj Les douleurs abdomirrares 

■ Les douleurs abdominales sont surtout présentes dans les atteintes coliques- 

■ Douleurs en barre hypogastrlque et des 2 fosses Iliaques le plus souvent. 

■ Douleurs abdominales dilfuses en cas de pancolire. 

e) Signes négatrfs 

■ [L n'y a pas de LAP. 

■ Le grêle ffst luu jours respecté dans la RCH. 

3. Mianifestdtioni. cjt t rdd ig ev Uv e^ 
B r Examens paracl iniques 

1. Biologie 

aj Syndrome rnrTammatorne 

Un syndrome Inflammatoire (élévation de la CRP. hyperleucocytose à PNLN, throm- 
bocytose) est fréquent mais peul [naiiuucr cl n'élimine eu rien le diagnostic. 

b) Anémie 

Mlcrocytalre, hypochrome, de mécanisme inflammatoire, ferrl prive ou mixte, 

c) Bilan hépatique 

La présence de perturbations du bilan hépatique, notamment a type de choleEtase, 
doit faire évoquer une cholangite sclérosante primitive (CSP) associée. M^^M 

d) Bilan immunoiogique 

Certains anticorps uLen que non spécifiques et peu sensibles peuvent orienter le 
diagnostic : 

■ pANCA (Àç antK ytoplasmç (Iks polynucléaires nEniIruuhi les, délocalisation péri- 
nucléaire) positifs, 

■ ASCA (Acantl-iacc/wrcrrryces ccKvïsiae) négatifs, 

e) Bilïtn infectieux 

m Coprocultures et examen parasitologique des selles : diagnostic dilférentlel avec 
une colite Infectieuse. 

■ Hémocultures aéro-anaérobies : en cas de hèvre. 

f) Si/an rtutrïtio-nnsf 

LhyuoalbumLnémie est un signe de gravité. 

2 Imagerie 

■ Les examens radiologlques ont une place limitée dans le diagnostic de RCH. 
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■ Ils sont indiques dans les formes s£ver<*s à la recherche de complications r colec- 
tasie et perforation colique 

■ La colecrasie sera, suspectée devant une dilatation colique : 

- > 5 cm pour le côlon gauche. 

- > 7 cm pour le côlon transverse et le côlon droit. 

3. Examens, endoscopiques et a natorn a pathologie 

a} itéocoïo&eopie avec biopsies 

m LiléoÇriloscOplê avec biopsies clamées en muqurnse |>atho]<>^wii]« et marroscopi- 
quement saine est l'examen de référence pour le diagnostic de RCH. 0 

■ Elle permet : 

- le diagnostic différentiel avec la MC, 

- d'évaluer l'étendue des lésions, 

- de rechercher la présence de signes endoscoplques de gravité, 

- Le dépistage de la dysplasie et du cancer cqlorectal. 

■ Au cours de la RCH, on observe ; 

- i :i aspi-cï u ' ci t- r raiti1é de lu nniqueus-e iligestive, qui est hémorragi- 
que, saignant au contact, 

- i la présence d'ulcérations superficielles ou profondes, 

■ Li s situes endoscoplques de gravité sont les ulcérations creusantes étendues, 
Ira ulcérations en puits et la présence de décollements muqueux, 

■ Le rectum est toujours al teint, puis les lésions ont une évolution ascendante plus M 
ou moins étendue, sans Intervalle de muqueuse saine. La dernière anse IléaJe est 
toujours respectée. W 

b) Histologie 

m 11 n'existe aucun critère anatomopathologique spécifique de RCH. 

■ L'examen, histologlque montre : 

-une inflammation localisée à la muqueuse et la sous-muqueuse s 

- une désorganisation de l'architecture des cryptes, 
-des abcès cryptiques, 

-un Infiltrât inflammatoire Iymphoplasmocvtalre du chorion, 
-Il n'y a jamais de granulome épilhélloïde et giganîocellulalre, 

C+ Histoire naturel!*, pronostic 

1. Indices d'activité 

■ La classification de Truelove et Wttts. bien qu'ancienne, reste utile pour identifier 
les formes graves de RCH. 

■ Les poussées sévères sont définies par l'association des critères bioe Uniques sui- 
vants : > 6 selles sanglantes par jour, température > 37.5 "C, fréquence cardiaque ï 
EWmln* hémoglobine < IU.5 g/dl, vitesse de sédimentation > 3C mm, 

2. Complications : la colft* algufr grav* (CAG) 

■ Urgence thérapeutique : la CAG met en Jeu le pronostic vital, ^^SE9 [■] 

■ Une L'AG sera suspectée devant : 

- l'intensité des signes généraux : fièvre, tachycardie, hypotension artérielle, 
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-des signes digestLIs de gravité : douleurs abdominales Intenses. météorlsme, 
pérlstallisme diminué ou abclL 

- une anémie, une hyperleucocytose, une hypoaJbumlnémJe. 

■ Le diagnostic est porté par l'examen endoscopique prudent qui montre des 
signes endoscopJques de gravité : ulcérations profondes et étendues, ulcérations 
en puits* décollements muqueu*. voire perte de substance mettant à nu la muscu- 
leuse. 

■ La CAG expose au risque de complications : 

- la colectasie : t'est la ronséqueiioe d'une |>tTte du iréristalNsme qui entraîne 
une distension colique eL expose au risque de perforation, 

-le diagnostic est radiologique. L<a colectasie peut être lavorisée par les ralentis- 
seursdu transit fantldiarrhélques. morphinlques, anticholinergjques ...} formelle- 
ment tontre-iiidiqucs dans et contexte. 

- rhémorragie dlgestive massive. 

- la perforation colique. 

Toute CAG doit être hospitalisée en urgence en milieu mêdicochirurglcal spécialisé. 
L'absence d'amélioration rapide sous traitement médical bien conduit impose le 
recours à La colectuinie totale. 



3. Histoire naturelle et pronostic 

■ La RCH évoLue par poussées entrecoupées de rémission i complètes et prolon- 
gées. 

■ L'évolution pour un patient demnéest imprévisible. 

■ L'espérance de vie des patients atteints de R<1H est normale grâce à une prise en 
charge optimisée el au traitement chirurgical précoce des formes graves. 

■ Contrairement à la MC. le traitement chirurgical, coieclomle ou coloproctectomle 
totale, est curatlf. 



IV. DIAGNOSTIC DIFFÉRENTIEL 

■ MC et RCH entrp çlles : W tubhmu un.i résume les différentes caractéristiques de la 
MC et de la RCH. La distinction peut être difficile : on parle alors de colite inclassée. 

■ colites : 

- intectieuses : J'interrogatnire recherche un voyage récent en pays tropical, un 
terrain Lmrnunodéprimé, un çontatfe infectieux, un possible repas contaminant 

■ dysenterie bactérien ne : Shigttlta, salmonelles non typhiques, Campytobacter 
jejvmL Yersinia, Oostriffium difficile, Klebsietta oxytoca. 

• dysenterie amibienne. 

• colite a CM V chea lïmtnunodéprlmé (HIV, transplanlé). 

- médicamenteuses, 

- J&chéniiques (sujet âgé alhéromateux) n 

- radiques (contente évident), 

m lléltes non crohnLennes : ci. rûbtuan p. 47. 
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À SAVOIR : Diagnostics à évoquer devant une \\4i\v terminale 

■ Les ]Jéites infectieuses sont les causes les plus fréquentes : Yersinia, Campylobae- 
ter. 

m Localisation HéaJe d'une maladie de Crohn. 

■ Les lymphomes riu grêle. 
m IléJte radlque. 




Tableau 1 lâ.l. Diagnostic différentiel entre MCet RCH, 
Maladie de Crohn 



e 

o 

I 



5 m 
- o 

a -o 



Tout le tube digestif peut être atteint : « de la 
bouche à l'anus » : 

- l'iléon terminal, le colon et la région 
anopérinéale sont les sites préférentiels 

- le reste de l'intestin grêle., letraetus digestif 
haut et la cavité buccale (aphtes/ peuvent être 
touchés 

- Atteinte segmentaire. discontinue ■ 
présence d'intervalles de muqueuse saine : 
cet aspect peut manquer si la maladie est 
étendue ^atteinte diffuse) 

D'lnt»n$lté varlabl* (parfois seulement 
mkjoBcopique, sur les biopsies réalisées en 
zone apparemment sains) 



Reetûcolrte hémorragique 

- Le rectum est constamment atteint 

- Les lésions sont étendues ± haut sur le 
rectum puis le côlon, au maximum 
uiùu du caKum 

- L'anus et le reste du tube digestif f iléon 

notamment) sont épargnés i 
sinon, une RCH est exclue 

- Atteinte continua, sans- Intervalle de 
muqueuse saine, avec une li mite nett# (« 
ti^ee au cordeau ») entre muqueuse 
patholo^qu* et sain» 

- Lh lésions sont homogène* 

- Une atteinte suspendue 
përiappendiculaire. mïnfme, est possible 



■ 

i 

a i 


- Les 2 maladies sont caractérisées par la présence d'ulcérations de la muqueuse 
intestinale, dont l'aspect est légèrement différent entre MC et RCH 

- Dan* 1e* 2 mal»dift« p*uy*r¥t ttr* noté* des pseudo-polype* inflammatoires (lésion* 
de cicatrisation des ulcères) 


O 1, 

T3 ■«> 

ni <A 
OJ 

* 

< 


- Ulcérations de profondeur variable ; de 
superficielles (*phtoïd«s!- ô profondes 
(fissures muqueuse* ; au maximum ; orifices 

fistuleux} 

- Muqueuse èrythémateuse, de façon 
discontinu? (en plaques ou en bandes) 


- Muqueuse congest ve. granitée, 
friable, saignant spontanément ou au 
contact 

- Ulcérations superficielles homogènes 

- ± ulcérations profondes dans les 
formes graves 


1 s 

0 a 

1 5 

IL "Ç 


Atteinte transmurale : touche toute 

1 épaisseur de la paroi digestive, avec pour 

e»n»«qu*pc*s : 
flssur**, flrtul**, abeédatloni 
stértO*** :nflamm*tOir« OU flbr*u4« 

(cicatricielles,! 

- hypertrophie ét inflammation dé la gr*i*s« 

mésentérique (im&geriêl- 


- Atteinte superficielle {touchant la 
muqueuse et la sous-muqueuse), à 
l'exception des formes sévère* 

- Ahurie* de Fistule* Ou de sténoses 


Î 


Les 2 maladies sont caractérisées par une inflammation muqueuse chronique, définie 
par ; 

- une airophie muqueuse 

- une désorganisation de l'architecture glandulaire, marquée par un infiltrat à PNN 
(abcès cryptiques), surtout présent dans la RCH 

- un Infiltrât lymphoplasmocytaire du dhorion 



- La lésion élémentaire caractéristique (mais 
inconstamment retrouvée et non spécifique 
de 1a MC} est le granulome ëpfthëlio- 
gigantocellulaire {GEGCL sans nécrose 
caséeu5e, présent dans moins d'1;3des cas 



- Absence de GEGC 
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atteinte grëllque étendue avec malabsorpfion : 
-maladie clé] jaque, ^ESCB 

- maladie de Whipple, 

- lymplior.nr du LjnH-i:, 

appendicite aiguë ; diagnostic différentiel de la MC iléocolique, , 
troubles fonctionnels Intestinaux. 



V. MANIFESTATIONS E XTR AD IG ESTI V ES DES MICI 

De nombreuses manifestations t L \tra[)i^( L sr.Lvr_H prnvrril L:tn: Qbstrvécs au c cuirs 
des M K l. Elles sont souvent contemporaines de l'atteinte digestlve, ce qui oriente 
]v. [lia^[](fjitlf. 



Mdnlftitati&ns ophtalmologiques 



Manifestations ostéoartkulaires 



Manifestations cutanée 
Manifestations hépatobi liai res 



Manifestations vasculaires et risque 
throfnbaeraibolique 



- Sdériles, antérieures _ 

- Épisdêrites 

- Uvéites antérieures 

- Segment postérieur la plus souvent respecté 

- Spdntdylarttiropathiw : atteintes du squelette axial de 
type spondylart hriie an kyjos ante 

- Oligoarthr tes XS3ul 

- Osteonétroses aseptiques ; favorisées par la 
corticothérapie 

- Ostècpo-rose : d'origine mixte, iatrogéne 
(corticothérap"Ë) et nutrition<nelle Imalabsorption) 

- Érythièiw* noweua ^^^^B9 

- Fyoderma gar*grenosum 

Cbolangite sclérosante primitive : L'association est surtout 
forte avec la RCM : 

des C5P sont associées à une RCH : cokrscopje 
systématique, 

- une CSP est observée chez 0 r 5 à 5 % des RC H . 

Le risque thromb&embûlique est augmenté au -cours des 
MICI en poussée : 

- thromboses veineuses profondes ^BQ3E9 

- ejwsptionnellement thromboses artérielles 



À la dif Éùrence dus autres manifestât mus extradtujcstivcs, les sparidylartbropathiEîs. 
ut la c: balance sclérasante primitive onl une évolution indépendante de l'atteinte 
rJïgestive et de son traitement. 



VI. CANCER COLO RECTAL ET MICI 1U 

■ Les MICI exposent au risque de cancer coLorectal. 

■ U: ristwu' augmente avec : 

- 1 extension topograpbique, 

- la durée d'évolution de la maJadle et un début précoce, 

- une cholanpte sclérosante primitive associée. 

■ Ainsi le risque est maximal en cas de pajicolfte évoluant depuis plus de 15 an» 

(«H évalué à 15). 
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■ Les voles de La carçinogenèse au cours dit» MlCl sont différente* de la classique 
séquence adénome -* dysplasie de bas grade — ► dysplasie de haut grade carcinome 
in siftr -> cancer Invasif. Ainsi la surveillance endoscopioue doit être rapprochée. 

■ On recommande une culoscopic avet: biopsies éla^ér_s tous les 10 cm tous les 2 
ans en cas de MlCl avec colite étendue (au-delà de l'angle gauche pour la RCH} évo- 
luant depuis plus de 8 ans. En cas. de dysplasie de haut grade : ta coleelomle totale 
doit être proposée:, El 



Vil. TRAITEMENT DES MICI {HORS PROGRAMME] 

A. Traitements non spécifiques 

m Prise en charge à 100 % au titre des af iectlons de longue durée. 

■ Soutien psychologique. Information des patients et éducation (Intérêt des asso- 
ciations du malades). 

■ Arrêt du tabac +++■ complet et définitif. 

■ Prise en charge nutrltionnelle, correction des carences vltamlnlques et martiale. 
supplémentatiOTt eu calcium el vitamine D chaque, fuis qu'une corticothérapie tira le 
est prescrite. 

■ Antlblolhérapie : l"antl biothérapie est systématique au cours des suppurations 
abdominales ou périneales de la MC. Elle est également 4.:d h l jlc l: ctmiuie traHeuicut 
adjuvant des poussées sévères de MC par son action sur la flore intestinale, 

B. Traitements spécifiques 

1. Les dérivés salicylés : salazcpyrine et mêsalazln» 

■ Les dérivés salicylés sont Indiqués dans ; 

- le traitement des poussées légères à modérées de MC et de RChL 

- le traitement d'entretien de la MC et de la RCH. 

■ Les iormes topiques (suppositoire ou lavements), sont utilisées dans le traite- 
ment des localisations rectosigmoïdiennes. 

■ La vole générale (orale) est Indiquée dans les localisations grêllques et coliques. 

■ La mésalazine est préférée en raison d'une meilleure tolérance, 

■ La saJazopyri ne trouve une place de choix en cas de spondylarthropathie asso- 
ciée sur laquelle elle est également efficace. 

■ Les principaux effets secondaires sont : 

- immunoallergiques, 

- rénaux : néphropathies glomérulaires. 

■ Surveillance régulière de la créât Inlnémle et de la protéinurie. 

2. Les corticoïdes SD3E1 

■ Les eorti^oïdes Sont indiqués dans le traitement des potmaécH modérée* à sévè- 
re* de MC et de RCH. 

■ Les Lavements et les mousses rectales sont indiqués dans le traitement des locali- 
sations rcctosi^nioldieunes. 

■ l es corticoïdes uraux à àcliiîû tuplque {Entucùri) : 

- ils sont indiqués dans le traitement des poussées modérées de MC iléates et 
iléncnJiques droites, et le traitement d'entretien des MC iléocoliques droites. 
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-la galénique permet une libération du liuriésonirle au niveau de l'iléon el du 
côlon droit, 

-Le* effets syslémkques sont minimes en raison d'une Inactlvallon quasi com- 
plète au cours du l w passage hépatique 

■ Les corticoïdes aont le plus souvent remarquablement efficace» dans le traite- 
ment des poussées de MICI, mais leur utilisation prolongée expose aux complica- 
tions systémiques de la corticothérapie au long cours: complications 
ostéoarlkulalres. cutanées, métaboliques, endocriniennes, ophtalmologiques, 
infectieuses... Ils ne doivent donc pas être prescrits au long cours. 

Traitements adjuvants de la Mttf flrthéïfipie 

* Supplémenlatlon systématique en calcium el vitamine D. 

■ Dépistage et traitement rie L'ostéopnrm? : bisphosphnnates indique"* chez la 
femme ménopauaée, chez Ibomme et la Eemme non ménopausée sur les données 
d'une ostéodensitométrfe osseuse si LeT score est 1,5. 

■ Surveillance et supplémcutatlnu d'uUe éveri t utl le hy pokalie.mie. 

■ Régime alimentaire normocalorique, normosodë (régime hyposodé non obliga- 
toire^ pauvre en sucres à Index gLycémlque élevé. 



■ On définil : 

- la cortlcodépendance : rémission complète par un traitement corticoïde avec 
reprise évolutive rie la maladie Inr.s de la décroissance de la çortiçuthérapie, 

- la cortlcorësistance : absence de rémission clinique malgré une cortlcothéraple 
â pleine dose. 

3. Traiterriertts irrimunosuppresseuri 
a) Les thiopurJoes 

L'azathiuprine Ornurei) et son mélabolite actif la ft-marraptopLirine (PiinnêHtl). 
m Indications : 

- MC et RCH oonleodéptndautt el «Hikor^staote, 

- les thiopurlnes sont des bnmunosuppresseurs de main tien de la rémission. 

- leur délai d'action est retardé : plusieurs mois. 

■ Eflels Indésirables : 

- pancréalktes aiguës, 

- toxicité hépatique : hépatites cvlulytiqucs, peliose, hyperplasie ncidulaire régé- 
nérât Lvt, 

- cytopénies ; risque d'agranulocytose. 

-réactions d Intolérance : éruptions cutanées, troubla digestifs, céphalées, fiè- 
vre, arthralgies, myalfiies, 

- infectieux : infections opportunistes, 

- augmentât ion du risque de lyntphnirtes. 

■ Surveillance 1-+* : NFS et biologie hépatique, 

bj Le méthotrexate 

a Immunosuppresseur de seconde Intention. 

m Indications ; MC et RCH cortfcodrpendanle el rartlcnrétbtnnte- 
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■ Voie parentéralÊ : un* injection 1M ou par semaine. 

■ Effets indésirables : 

- pneumopatlrie d'hypersensibilité, 

- hépatiques : hépatite cytolytique, stéalose, hbrose. cirrhose. 

- cytopénies, 

- troubles digestifs, 

- cutanéomuqueux : éruptions cutanées, stomatites, 

- tératogenicité- 

■ Tolérance améliorée par la supplémentation systématique en Eclates. 

■ Surveillance 1-+* : NFS et biologie hépatique. 

cj La cpcJosporine 

m Indications : RCH sévères carticorésistantes en l'absence d'indication chirurgi- 
cale urgente, Pas d'indication dans la MC. 

■ Voie intraveineuse puis relais par v<ïio nrale. 

■ La clclosporine est Indiquée après échec d'unie semaine de cortlcothérapie Intra- 
veineuse à 1 mg/kg/J. Ce traitement conservateur permet dans environ SO % des tas 
d'éviter une colectomie en urgence, mais les résultats ^ long terme d'une telle atti- 
tude ne sont pas connus. 

A. Binihérapies : les antf-TNFa 

* U$ biothérapies sont des traitements ininiunoiTmduiarEurs. I] s'agit d'Àt mono- 
clunaux auti-TNFn:. 

■ Ils sont Indiqués ; 

-en traitement d'attaque, afin d'obtenir la rémission, en cas d'échec du traite- 
ment irornumjsuppresseur «u dans latente rie l'efficacité du trailemçnt tmrnuno- 
suppresseur, 

- en traitement d'entretien pour le maintien la rémission. 

- fUns J(-s iWmi.'tt aévircE réfniLtulri:» et fintuliïtiml^ît àv. MC. 

- dans les larme* aévercs réfr-artalra de RCH, 

- dans les MC et RCH cortlcodépendwilea réfractalrc* ou tntolérwilei A un trafr 

■ Linfliximab (Remiante) est le premier àiiti-TNFo à avoir obtenu I ÀMM dans la 
MC puis La RCH 

■ Ladalimumab (Humim) n 'a I que dan3 La MC 

■ Effets indésirables de linfliximab : 

- réactions immédiates et retardées a la perfusion : 

* réactions immédiates -- anaphylactoïdes, 

* réactions retardées Vi ] après ia perfusion} ; myalgies, arthralgies. rash 
cutané, fièvre, prurit, urt1caire h œdème, céphalées,. 

+ rôle des Ac anti-infllximab. 
-effets indésirables immunologiques : lupus induits, pathotogies démyéllnisan- 
li:«. 

- complications infectieuses : 

» tuberculose ♦ + + : dépistage systématique par radiographie thoraclque et lUft 
a la tubercullne, traitement préalable des tuberculoses latentes, 
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• infections apport unistes, 
-lymphomes non hodgkinlens : lymphomes hépatospléniques 

- aggravation d'une insuffisant:? cardiaque. 

5. La chirurgie 

à) Maladie de Crahn 

■ Au terme de ans d'évolution, environ ftl des patients atteints de MC ont eu 
recours a la chirurgie. 

■ Les indications fl> la chirurgie doivent être limitées et: le plu.s économiques possi- 
ble afin d'éviter les résections itérative» et ]e risque de grêle court, 

■ Les indications pont : 

- les complications : sténoses cicatricielles, abcès, fistules. 

- les échecs du traitement médical. 

■ Après chirurgie le patient reste exposé au risque de récidive postopératoire. Le 
tabac augmente ce risque. 

b) ftoc tocofj te hémorragique 

m À la dlfEêrence delà MC, la chirurgie guérit la RCH, 

■ 2 intervention sont pressées : 

- la coioproctectomie totale avec anastomose iJéoanale sur réservoir en J, 

- la coleclnmle totale avec anastomose lléoreclaie. 

■ La ccmjJLTvation du rectum cxjuiKe au risque de récidive rcclaie de la maladie, 
accessible â un trait pmenl local, et surtout an risque (te dysplasie et de cancer du 
rectum- Le résultat fonctionnel est cependant meilleur en cas de conservation rec- 
tale sauf en présence d'un mlcrorectum. 

■ L'anastomose Héoanale sur réservoir en J donne de bons résultats fonctionnels 
même si le nombre de selles et les troubles de la continence sont un peu plus fré- 
quents, Ses complications sont : 

- Pincunt incite anale surtout iwictume, 

- la diminution de la fécondité, 
-l'impuissance et J'anéjaculatlon, 

- la uucliite : inflammation du réservoir iléal. 

■ Les indications du Traitement chirurgical de la RCH sont : 

-les complications graves ; hémorragie dlgestJve massive, colectasle, perfora- 
tion, 

- la CÀG résistante a un traitement médical bien conduit, 

- la dysplasie et le cancer coloreclal. 

- la RCH invalidante, ctirouique. résistante au traitement médical. 

■ L'attitude actuelle est de plut en plus conservatrice, surtout depuis l'aire des trai- 
tements immunosuppresseurs et immunnmodutateUTS. 
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Maladie de Crohn et recto colite hémorragique 



■ Gradient nord-sud, 

■ Adulte jeune dans la 3* décade surtout mats les maladies inflammatoires chroniques; 
de rintesrm (MICI) peuvent débuter à tout âge. 

■ Sex-ratlo proche de I, 

■ Facteurs de risque : 

- antécédents familiaux de MIC], 

- tabac pour ta maladie de Crohn uniquement, 

IL Diagnostic positif 

A. La maladie de Crohn (MC) 

Iji MC pcrLit toucher IVnst'mlïle du tube digestif h de ]fl bon-ebe h l'anus ■■, <h= 
façon Segmentaire. yiiIosiUetk phiriforale, H transmit raie -. 

1. Mon iff-staliaim clinique* 

m .Sbfinefi généraux : altérations de l'état général, amaigrissement, fièvre. 

■ Signes digestifs : 

-diarrhée, douleurs abdominales. 

- reetorragies, hémorragies dlgestives. anémie ferriprïve, 

- sténeases riijjesl ive», 
-lésions anopérlnéates. 
-aphtose buccale, 

- suppurai i un* et almês jnlra-^Lhdmniiiaux. 

- fistules cligEsiives. 

■ Manifestations extradigcsllves : et. V. 

2. Signen biologiques 

m Syndrome inllammatcire, anémie. 

■ Marqueurs lmmunoLoRir|ues inconstants : ASCA (+)/AM..A [-), 
S, Lésions ïntto&copiqnex 

lléocoloscopie avec biopsies étalées ,• <■( nMym fiSJ/. 
4. Cwnpficntiwts 

m Abcès, fistules, sténoses diijrstivcs. 

■ Cancer cnlnreclal. 

b, La rectocolîte hémorragique (RCH) 

La RCH affecte uniquement le rectum et Je côlon, de façon continue et superfi- 
cielle (respect de la musculeuse et de la séreuse). 

1. Manifestation* cliniques 

m Signes généraux : altération dp lélar général, fièvre. 

■ Signes digestifs : 

- reclorragies, 

- diarrhées glâirOsarUjIanles, 

- syndrome rectal. 

- d(ju leurs audoi iï i i ial i;s. 

2, Signes bîoiagiqucs 

m Syndrome inflannuatu ire. anémie. 

■ Marqueurs iuiuLurioLuLjiques inconstants : ANC A ( + )/ASC A 
J. Lésions endoscopiques 

lléocoloscople avec biopsies ëtagèes a/mtfevu iruh. 
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4. Complications 

a Colile aiguë grave et son risque de complication : coLecta&Le. perforation, hémorragie 
rii^silvf nuwalvç. 
a CEinucr tulrjnL'LlaJ. 

1IL Manifestations extradigestives des M ICI 

■ Ophtalmologiques : scié rite, éplsclérlte, uvélte antérieure. 

■ Ost&oarticuLiiïres. : spondylarthmpath.ie5, oliftnarth rites périphériciues, osl-éoporose 
c<>rllsc)[tl[]U(,', (ïslL'unéurusc ^scptiquu. 

■ CuLiiiiéta : érytllèrtie liuuedX. ûyoderma gaiigreiLudU.ni. 

■ Hépalobiliaires : cholanglte sclérosante primitive. 

■ Vasculalres et thromboemboliques. 
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OBJECTIFS 

• Diagnostiquer une tumeur du côlon et une tumeur du rectum. 

• Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient 

LIENS TRANSVERSAUX 

Évaluais. m (k-s <-\iiiiii , iLi iKuriïjlviin'iiLiiiri's diins Ui di-ji'iardu.' mOdii.ii]*.- : urts- 
crlptiuns utiles et Inutiles 

Irtriiciitkms v.t stratéj^itîi du! Misai iaii des printîpFiiix 17. ; 1 1 1 1 ■ 1 1 d'i m aigrie 
Endocardite Inleetteuse 

Cancer : épidémlologie. cancërogenèse, développement tumoral, classification 
FîiL'k'urs dt: risque, prévaut ion détint fjl;<- des c;iiurrs 

Diagnostic des cancer» : signes d'appel et investigations paraclinlques ; stadl- 
ncatlon ; pronostic 

Tr;iiE ri lirait des cancers : chirur^i^, rFidioth^rapii», riiiminthérapLc*, liurmriiHV 
théraplc. La dôtisifjn thérapeutique mullidiscii ■ î 1 1 ■ . 1 i ri - i-1 l'infcirmalinn du 
malade* 

u meurs du col utérin, tumeur du corps utérin 
Tumeurs du Joie, primitives et secondaires 
Hémorragie dlgesllve 
.Syndrome occlusif 
Anémie par carence mari (.de 
Dlvertlculose colique et slgmoïdlte 
Adénopalliie supcrfiriellu 
Amai^riiiJifniLNLt 
Anéniiti 
Ascite 

Constipation chez reniant et l'adulte 
Diarrhée eli rnniqut* 
Hëpatomégalie et masse abdominale 
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CONSENSUS 

« Publications de THAS (Haute autorité de santé) : www.has'sante.fr 
santé -*■ recommandations professionnelles 

- Cancer du côlon : 1Jî9h 

- Cancer du rectum : 2IH.M 



professionnels de 
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• Recommandation pour la pratique clinique ANAES juin 2(KH ; indications des endosco- 
pies dlgestlves basses 

• Objectifs pédagogiques illustras de la SNFOE (Société nationale française de gastro- 
entêrologie) : www.snlge.asso.lr 

• Recommandations de la SFED (Sficii'lv francaist- d*t'ndijsc:r>r)i(; dii"eslivé) cuncernant la 
réalisation des endoscopies digestives basses ; ^■vw.snffi.e.asso.f r/t) 1 -Ri h I U >t heq uey' 
grande-bibUo-aastro as p -» Référentiels 

■ Thésaurus national fie rancérolngie diujrstive de la FFCD (Fédération française de can- 
cérologie digestive) : wwiy.snltfe.ass.[iJr/ftl4îiblit>thBni]ey)frande-biblii.MjfLslnt.ajiri — » Thé- 
saurus de cancérologie dige-Kl ivp 

Sujets tombés aux concours de l J Internat et aux ENC : 1995, 2005. 2007 

Le cancer colorectal (CCR) ce( le *u|ct de sastro-cnterokislc le plus résullercrncnl - tombe » aux concours de 
L'Internat et de l'ENC 

• 1995 (Internat Sud) 

Teat HétituccuJt positif chez un patient de ïïN ans asymptumatlque. sans antécédent personne) ni familial de 

Cl!K. txariMtii clinique, TK, M-Ti ri dutuigif de l'util igëne LàJcbHjHobrytiuiUjire (ACE) : normaux. CûloSCûpke : 
MXr'TÏ'M' il un |iiiU|jc i ii. niniLlr i;.:l.i..' iiu-|-.i>i' i :'i Jm :nni ih. 1 1 >"i I n ■ . .inju-iLh . iiuit nl-vii! imili-ctcliv r.xéré'KC 
complète. 153* de necewlt' riV^£^lM■I^^^^Le•^;e}(^ï^"^rt..■1■rl , ■ 

Question ■' i ; Dlsculcr brièvement les qualités de l'Hémoceult utilise comme lest de dépistage d'une alfec- 
tlon maligne rcclocollquc. 

Question n r 2 : L'Image du polype comporte une extrémité renflée et un pédicule qui le rattache a la paroi coït 
que. Le pédicule comporte plusieurs couches de 1lssu colique. A parllr de quel degré d'envahissement de la 
liane ne de section du pédicule, une colcctomle scgmentalrc est-elle lustlfiée 7 

Question n" 1 : Ce polype coniporlam une zone cancéreuse, quelle était forcément la nature du polype qui 
s'est transformé? 

Question n." 4 : Expliquez brièvement pourquoi l'ÀCE a été Irouvé négattl alors q-ite ce sujet avait un polype 
CQncjfélEE. 

QiMitlinfi n" S : E'jti rail, d;itis r|ii*-lle- xnuntifHt piéiise If 'tusii|{e du tnux rVM'V. *"sl<il indiqué ? 

OjMtlon n' 6- : Pour l'nvcnir. que c-"Pïelllcz-vïi<i.M; à ce sujet 5sc de SA ans pmr assurer un dépistage d'une 

éventuelle affection maligne rcctocohquc ? 

» ENC 2005 

If<smmefi3 ans. sans .intervient notable. l>s'-riprlL>n d'un syndrome ncrlusiF d'allure cnllQUe. Installé piT/sT-rs- 
siveirient d4'|niis .ï |oi.irs, .iniaiijriiueiiienr c\r !ï kjj. T.x : clinique : larhyr.irdr, TA My'7, m ttfo ri s ipr dlflus. FID 
sensible. TR Indolore, ampoule rectale vide, biologie : Hb 12.5 f'dl . reste de la LVFa et lono normaux, creatlnlne 

1 10. bilan hépatique normal. Icono : ASP de face {grands nrveaux hydrofleriques coliques). 

Question n' I : Comment définissez-vous le syndrome que présente ce patient 7 Quels sont les arguments cJl- 
iuqucït-1 ractldtogJquex qui permettent de- \» justifier. 

QiH-fttiini n" '2 : t!n ;m1re t-Tjinmi radii Monique exl renlkxe. (.jimiiie.pt .s'appullr-t-il ? Durmev-en vol ri' in 1 1- rprir-l ri 

tlnn (trnnri : Livemcnt barylé iiver irikii^ji* ri'jirNlil inn rs\ lro|umn df jxiniinr) 

Cjiirxllon n" \i : Quel autre exnmrn Oliridt JHi cnnlÏTmri le synrlrnnM'qur prfcsrntr le pfltirnrt ? 

QoHtton n' 4 : Quel est le diagnostic etwl«sHjue le plus probable ' 

Question a' 3 : Quelle Intervention chlruruicale demandez-vous et danE -quel delak ? Justifiez. Quelle alterna- 
tive aurait pu êlre discutée " 

Question n" fi : Quel bilan realiEcr-vrius dans les suites de cette Intervention 7 

Question n' 7 : Quelles sont les grandes lignes du traitement de l'étlologle évoquée à la question A ? 

Question n' 9 : Quelle surveillance Instaurez-vous la l rr année dans Les suit» de ce traitement ? 

Question n" 9 : l&mols après l'intervenllon. une anomaLle est détectée qui vous conduit a IsJre réalberunexA- 

men TDM abdominal. Quel cs1 votre diagnostic ? dcono : 2 métastases hépatiques) 

• ENC 21107 

HiHilanKere de ÏW anx. nrfntipnv*é>. lumeust:, asctiénie * dyspnée dXlUït nl^pul* plusi^iTs- mois biliuiiN <tf JS 
ft ans Truiï mjiiinalf decmiK J1 ans., dsniinulirm blLiiémle du murmure vésicnlalre et sow-crépltants des 
bases, tuamen abd«. Usucliers iielvicns îmrnuuiK. Raribn de (bumn. ^chn crcur. lon«. bilan bépatlque normaux. 
NFS ■ anémie fl fc'dl mlcM>ryHiire, arès^nrTnNvr. Reste de 1» NF5- normal. CRP nenatr^e 
Quertlon n' I ■ Discutez l'origine de la dyspnée d'ef rorl c hez celle malade. 
Question n" 2 : Interprétez les examens baologjques qualtfiajit l'anémie. 

Queotion n' 'i : Devant de Ivpe d'anémie, quels stnit Les sljihes ou aytnptùV^» que vuut reetierLhfcz A l'mtejro- 
gatotro à itsée etlologlque ? 

Qup*tl«n n' 4 : On s'est oriente vers une origine dlgeallveet on veut réaliser des Investigations cotnpWmental- 
rr*. Fj(pHqiH77 le but n le déroulement de ces examens- Quelles sont les Informations à donner et les précau- 

tlcHkS à prrnrln 1 ' Jivïipt Intr rénlifi.nlinn ' 

fJUeatUrn 5 : [1 j rt^ rc;tnjuvéunb L iiuss^' lUbiqiH 1 - l:iiLir|f* J cmiuinte IrlahLr-. snlfjnnnt riu irnntact du fitunseope. à 

2 tni en amont du bas tcwnl ran-al. La biopsie cl** cri le- masibc «si ni Faveur hI'ilt» rancer. Qunlle est Li lonne his- 
1<ukM|H]ue la pliLS frfcpH'iiinw'cit rflTiiLivên 1 ? 
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Qurjctlon n" fl : l'h'VJiiM rr i^iwcr, tnl.in niiliiil dVxtfnxunn propnxf j-viiLin 7 Justilir.,' vuln* rë|inns«. 
Quwtlon n" 7 iVoirirrunI n.nrinnr^-v(!nu; N' cti.-inn(wli<- ., Ui pnlie ntt- qiu4lç-j; LiirormatMins lui rinciin'7-vïn.iï 7 

Qnrtttn n" 8 : Une hémlcolectoml? droite avec r&abllBwrrcnt dt continuité a dt* réalisé, Dr qwh tlemcru* 
avipy-vi ni* besoin |*>ur disrii1« d'un évuTilufl lr;ul rinrnl arlujv;iti1 ktrx dp \* rnncfT^ilirni pliirirlisripJiiiflin? 7 



ï 

FOUR COMPRENDRE... 

■ Le cancer colorectal (CCR) est le l pr cancer digestif et la 2* cause de mortalité par 
cancer en France ; 36 000 nouveaux cas/an, IftOOft décts/an. 

■ Le CCR est le plus souvent précédé par une Lésion précancéreuse, le polype adénoma- 
lHUjt,.HUsce]î1ible d'être dépisté ut 1 rai k': kjiât:^ à la tialcisLcipie. 

■ Un dépistage du CCR parcokiscfjpie doit être proposé au* sujets ayant ries antécédents 
Êamiliaux ou personnels de CCR ou de polypes adénomateux. 

■ Le dépistage de masse du CCR, non invasiÉ, |Hir [eelnjruhe dé saigiïumcnt digestif 
occupe dans les selles (Hémoccult) est en train d'être généralise, en France. à I ensemble 
des sujets de plus de 50 ans. 

■ Certains CCR s intègrent dans des syndromes génétiques de prédisposition (synd rome 
HNPCC = syndrome de Lynch, polypose adénomateuse lamiliale) qui doivent être 
évomns devanl dfs fintceodenls familiaux de cancer, des cancers de survenue précoce 
un des cancers pri milita mulliples 

■La coloscopie complète est l'examen de choix pour le diagnostic du cancer colique. 

■ l^e toucher rectal est le gsste ^lirûquf? qui permet le dépistage du cancer du rectum et le 
slaging Local de la tumeur ; celui<i est complété par Téchoendoscopie et/ou l'ïRJM 
pelvienne. 

■ La prise en charge du CCR «si pluridistipl inaire mais la chirurgie ess la hase du traite- 
ment curât il, 

■Le? pmiKMlii: du CCR esl mauvais, avec une rrujrtaliiu 50 "Si a 5 ans, mais, a £te utile- 
ment amélioré par de nombreux progrès : 

- pour les cancers du reclum : radiothérapie ± chimiothérapie néoadjuvanle, standardi- 
sation de la chirurgie avec exérèse totale du mésoreclum, 

- pour Les cancers du côlon avec envahissement ganglionnaire : chimiothérapie adju- 
vante, 

- pour Les cancers mëtastatiques : possibilités de survie prolongées par ta résection chi- 
rurgicale des métastases. allongement des médianes de survie grâce â la chimiothéra- 
pie. 



L ÉPIDÉMIOLOGIE ET HISTOIRE NATURELLE 
À. Définitions 

■ Les cancers colorectaux (CCR) sont des tumeurs très homogènes sur le plan ana- 
tomouathulo^e : 97 % sonl des adénocarclnomes (ADR), le plus souvent de type 
litibLTfcùhniÉn [ - prolifération, cancéreuse des cellules des glandes de LfeberkOhn). 

■ Les autres tumeurs malignes coliques Sont uxt rcmeincut rares (lyiuphornés, sar- 
comes, tumeurs endocrines) et ne seront pas abordées ici. 
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■ Les tumeurs bénignes se présentent sous forme de polypes et sont dominées par 
les adénomes. Lésions précancéreuses pouvant dégénérer en ADK. 

■ La limite entre rectum et cota k situe & = 19 cm de ta marge uude (MA), soit 
en regard dj promontoire sacré, En pratique, on distingue : 

- le haut rectum : Intrapérltonéal ^traitement à rapprocher de celui du côlon, 

- le moyen et bas rectum : 

• sous-pérltonéal, entouré d'un tissu cellulorgralsseux, le mésorectum Je fascia 
rwirenest la limite externe, 

• tumeurs accessibles au toucher rectal = premier examen de staglng louirégio- 
naL 

• histoire naturelle différente (risque de récidive locale après traitement) =* 
prise en charge chirurgicale et périopératolre particulières. 

Br Épidémioloçue » 

■ Le CCR en France : 

- est le 1 CT cancer dlgest IL 

- le 3 f cancer en fréquence, après le sein et la prostate, 

- la 2 e cause de mortalité par cancer, après le poumon, 

- représente 15 '.ft de l'ensemble des cancers. 

- touche 1 personne sur 18 au cours de son existence, 

-incidente : 3£ fltK) mm veaux Cas/sn cri France, en augmentahnn, essentielle- 
menl du fait du vieillissement de la population. 

■ Grandes variations géographiques de L'Incidence mondiale, maximale dans les 
pays industrialisés. 

■ Mortalité : 50 % ■ 5 hiU, tous stades canfundus scwt 1S 0fW> décès/an sn France, 
ri Sex-ntie ' l, prédominance masculine pour le cancer du recLum. 

■ L'incidence augmente avec l'âge, qui est le 1 er facteur de risque de CCR. 

■ Répartition topographique ; 

- 2$ vu rertum. 
-7$% col on : 

• 2/3 côlon gauche et sigmoïde, 

• 1/3 colon droit 

C. Facteur* protecteurs, facteurs de risque ■mini 

1. Facteurs protecteurs 

■ Alimentation riche en R tires, pauvre en graisses => conséquences : politiques de 
santé publique fe*- - tam patries d'information}. 

m Aspirine =? aucune Implication actuelle en matière de prévention pfimalre 1 

2, Populations à ri&qu* 

■ Population à risque moyen ; ensemble des hommes et femmes > SU ans, sans 
antécédent personnel ni familial de CCR ni de polype. 

• Population a risque élevé : patients dont le risque relatlE (RR) de CCR est de 3 à 
15 par rapport a la population générale. 

- Antécédents familiaux ou perMinoel : Eifi - 2 à 5 en cas d'antécédent de CCR ou 
d'adénome de > 1 cm : 
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• familial au 1 er degré, notamment si tas lamijial * 60 ans au diagnostic, 

• ou personnel, 

• =* ces CCR familiaux ». sans maladie génétique clairement identifiée, s'Intè- 
grent dans le cadre d'une hérédité polygénique associée à des facteurs environ- 
nementaux (ex. : alimentation/). 

- Antécédent personnel de maladie inflammatoire chronique de. l'intestin (M1CJ : 
maladie de Crobn et rectocolite hémorragique). 

- Ce risque augmente avec ; l 'extension topographiaue, la durée d'évolution de la 
maladie, un début précoce, une cholanglte sclérosante primitive associée =* ris- 
que maximal en cas de djjicoUte évoluant depuii plu* de 15 soi fRR = 15). 

■ Population 6 risque très élevé : patients porteurs d'une mutation génétique, à 
transmission autosomique dominante ; ceci correspond a 2 maladies génétbques 
bien Identifiées {cf. Ell r p. UT) : 

- la polypoH adénomateuse familiale (PAF) ■ CCR dans 100 % des cas, avant 40 
ans, 

- le syndrome HNPCC {heredilary /ion oofypoir* cotoreettiî tancer) ou syn- 
drmnp de Lynch ; risque de CCR 50-70 *. avant 70 ans. 



■ Au t[]tal r le pourcentage de CCR issus de chacune de ces pcipulatluris est Ie sui- 
vant : 

-CCR sporadiques ; S5 », 

• dont 15-ÏU % avec antécédent familiaux, 
-syndrome HNPCC : 3 ï,, 

- PAF : 1 % t 

- MICI : 0,5 %. 



1, Polypes adénprridfteux 

m 75% des CCR sporadiques sont issus de la transformation progressive d'une 
tumeur bénigne précancéreuse, r «dénome colique, selon une séquence dysplasie 
légère -* dysplasie modérée -* dysplasie sévère (= carcinome m siïu) -» cancer 
lnvaslf. 

■ L'incidence des polypes adénomateux Augmente avec Pige : 7 % des individus 
entre 45 et 50 ans, 20 % des individus entre 05 et 70 ans en sont porteurs. 

* La tr*naf<]rmadon adenncarcirinmateuse des admîmes est lente 10 ans pour 
conduire d'un adénome h un CCR) et ne concerne qu'une faible proportion d'entre 
eufc. 

■ Le risque de transformation s'élève parik ulièrement lorsque te polype adénoma- 
teus dépasse 1 cm ; une transformation maligne est présente dans ; 

- 0,3 % des adénomes < 1 cm, 

- 10 % des adénomes de 1-2 cm, 

- 28 des adénomes * 2 cm. 

■ Les polypes adénomateuï sont asymptomalaqiiea : les plus volumineux peuvent H 
être responsables d'un saignement, le plus souvent occulte. 
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m Ils sont le plus souvent découverts au cours d'une cotoscopje de dépistage, ou 
réalisé* puur des symptômes dii^lifc variés fJin i-Ui }}. 

t Les polypes adénomateux peuvent se présenter sous plusieurs cormes macrosco* 
piques : [Réprimés (rare), plans, s^siles, |ï^( Lro: ults. 

* U colost-opîé penuei Unir dépistage. Leur ablation et examen anatrjmopaibologje : 
-|[]ut |Mîly|M^ découvert drrïl être tftlevé (à là pinte ou à l iilie dJathtrïri Iflut) et 
adressé pour examen anatomopathologie, 

-la chirurgie petit être, rarement, nécessaire pour l'ablation des polypes les plus 
volumineux, notamment en dysplasle de haut grade. 

■ DifFércnlS SouS-typeS histolugique.* de polypes adénomaleux listent : 

- tubuleux, [es plus Fréquents, 

- villeux, 

- mixtes tutnlovUleux. 

■ L'adénome est, par définition (.classification de Vienne), un état dysplasique : il 
IMut s'agir tl'unft dySplasltf : 

- de bas grade, 

- dtt haut grade, incluant Jes can inomHS ta ïrtu. 

■ Le rfoque Individuel de CCR augmente are*: : 

- le nombre de polypes, 

-la taille des polypes 1 Lin), 

- l'existence d'un contingent viHeux. 



■ Il existe d L 3\Hrç5 polypes roliquçs, non ^dênom^eu*, qui n'exposent pas au ris- 
que de cancërisation ; polypes juvéniles, riyperplasiques, bamartomateux ; certai- 
nes polypns^s s'Intégrent dans des syndromes génétiques rares (ex. : maladie de 
r'eulz-Jeghers. associant polypose hamartomateuse intestinale, lentlgmose périori- 
ficielle et sur-risque de cancer gonadlque et du pancréas). 

■ Seuls les polypes adénomaleuH Justlflenl une surveillance coloscopique. 

■ Les autrps pnlyposus (hyperplasiques, juvéniles, bamartnmateuses) sont sur- 
veillées par peur de méconnaître tm contingent adénomateux. 

2. Voies de carcinogené&e 

11 existe 2 voles principales de carcinu^enése dans le CCR : 

■ perte d'hëtérozygotie (phénotype LOH». lost of tieterozyçoty) : Instabilité chro- 
mosomique : 

- mécanisme Le plus Fréquent : FA5 % des CCR, 35 % des CCR du colon gauche, 

- accumulation de pertes de matériel génétique de grande taille ^ perte d'aJléles 
de gènes suppresseurs de tumeur (ex. : p53). 

■ instabilité cl*»; mii-msatellites (phÉnotype MSI*, micnmQfçfnie iijxtabiiity OU REÏÏ, 
Repîicaiàm £Krr)r) : Instabilité gènéllque : 

- mécan isme i mpl iquë d a ns 15 % de Tensem ble des R, prlnc I paiement d u côlon 
droit, mais dans 100 T-, des CCR liés au syndrome HNPCC. 
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- les erreurs commises lors de ta répLLcatton de l'AEN sont mal corrigées, en rai- 
son d'anomalies de protéines de réparât Lon, les protéines dm système MMR (ÙV4 

• Dans le syndrome HNPCC. il s'agit d'une mutation germinale alfectant le gère 
de Tune de ces protéines, 

• Ces erreurs sont particulièrement fréquentes au niveau des séquences micro 
satellltes (séquences répétées du génome, physlologlquement sujettes aux 
erreur* de réputation) : c'est l'knstablllté des uiLcrDsatelllr.es. 

• L'accumulation d'erreurs conduit à l'inactlvation ou a la dérégulation de cer- 
tains gènes Impliqués dans le contrôle du cycle cellulaire. 

• Ce phénotype doit faire évoquer un syndrome HNPCC + + +■ si le sujet est 
jeune ou s'il existe des antécédents [jcrsnunKls «U familiaux evocateurs, car 100 
% des cancers du côlon HNPCC sont MSU- 

• Cependant, Sttl % des CCR MSI+ sont sporadiques et surviennent plus volon- 
tiers chez des sujets âgés (phénomène rie sénescence : perte d'expression 
d'une protéine MMR par modification éplgénétlque). 

• La recherclie du phénotype MSI chez un sujet > 60 ans sans antécédent fami- 
lial a peu d'intérêt : l'instabilité niLcrosalelILtaire est alors le plus souvent sans 
lien avec un syndrome HNPCC. 

Le génotype et le phénotype moléculaire des CCR ont des conséquences sur le 
pronostic de La maladie et pourraient Être prédictifs de la réponse à certains traite- 
ments, 

C'est une vole de recherche active, qui pourrait aboutir vers des traitements de 
plus en plus * a la carte >■ en fonction des caractéristiques biologiques de la tumeur. 

3. Histoire naturelle du CCR 

■ Extension locorégionaLe ■ 

- extension endolumlnale : risque d'occlusion, 

-extension transversale, à travers les couches successives de la paroi colique 
(muqueuse, sous-muqueuse t musculeuse, séreuse), puis, tardivement, vers les 
organes de voisinage (cancer du rectum ++- : prostate et vésicules séminales, 
vagin et uférvs, vessie, sacruin), 

-extension Longitudinale peu Importante, le Long de la paroi, par les lymphati- 
ques de la sous-muqueuse. 

■ Exteiuiarj lymphatique : ganglions régionaux (péricnliques, périrectaux), puis à 
distance (latéro-aortlques, sus-clavier gauche = ganglion deTrolsier = métastase). 

■ Extension métastatlque hématogène : 

-foie : 1 CT site métastatlque (80 des métastases de CCR), par le système 
porte, 

- péritoine = carcinose péritonéale. 

- poumon, d'emblée parfois pour les tumeurs rectales via le système cave Inté- 
rieur, 

- ovaires (tumeurs de Krukenberg), os, encéphale : beaucoup plus rares. 
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E+ Anatomopatha logis 

■ Uesamen analomopathologique peur porter sur ; 

- des biopsies perendoscoplqu.es, réalistes sur un polype dont l'aspect peut être 
banal au, le plus souvent, évocaleur de malignité (bourgeonnant, ulcéré. Infiltrant 
la paroi. sai&nanf au conrart). 

- parfois : une biopsie hépatique échoguidée d'un foie multitumorar^ 

- une pièce opératoire, 

■ le L { >mp^ rendu d anatomopalholfrgic sur pièce opératoire doit préciser ; 
-le dia^Ktic : ADK, k pluri souvent iieberkiïbnlen, 

- le Mwfe TNM, soit ( extension : 

■ tumo-Tak, en prolonçleur : stade pT, 

• ganglionnaire : nombre de ganglions prélevés et leur caractère envahi ou non 
(dùlnbagûl 12 gAngtlaru prélevé tri OJKaminoft) : stade pN. 

- le grade nUaojironostlqiw ; bien/moyennement/peu différencié, 

- Jes éléments de mauvais pronostic : contingent colloïde {= avec mucus), embo- 
les vase niai res ou lymphatiques, engalnements pérlnerveux, 

-la qualité de l'exérèse chirurgicale : marges longitudinales et ckrconEérentieh 
1rs, intégrité du riLésnrieeitunl pour le Lailcer du rectum ; la résection peut être : 
+ Rft : microscopiquement complète (marges suffisantes). 

• RI : micimcopiquement incomplète (marges insuffisantes), 
» R2 : inaLFo&opiùueriienl incomplète, 

- la fixation dans du formol im la cong£ lat ion iltm tissus f]«rrmit des études com- 
plémentaires (génétique, biologie moléculaire), 

II, DIAGNOSTIC 
À, Circonstances de découverte »h 

■ Coloscople de dépistage (- patient asymptotnadque) = 10 % des cas. 

■ CCR symptuiuatique = 70 %■ dos Las, uni meïtive la réalisation d'une coluscouie 
diagnostique ; la fréquence des symptômes varie en lonction du siège de la tumeur ; 

- symptômes digestifs liés â la tumeur primitive ; 

• troubles du transit récents : constipation, alternance diarrhée-constipation, 
■■ Ljju<r ' . - ,» ; j. i 

• syndrome de Kdnlg en cas de tumeur iléocsecale, 

■ - ■ — ■ — — — 

Syndrome tir Koulg. : crises douloureuses abdominales avec ballonnement, volcm- 

tiers postprandiaLes. cédant avec des horboryçmps et/ou une débâcle de gaz on de 

selles, correspondant a des épisodes subocclusifs sur sténose de la valvule Néoca?- 

cale. 

• douleurs abdominales. 

• hémorragie dlgestlve : rectorragles. plus rarement méléoa, anémie Jerrlprlve 

par saignement digestif occulte ■ parfois favorisé par la prise d'anticoagulants 
ou d'antlaijréganlâ plaquellalres, 
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Tout patient présentant des rectorragies ou une anémie ferriprive doit bénéficier 

• masse abdominale palpable. 

•syndrome rectal (émissions glairosanglantes h éprelntes h ténesme rectal,, faux: 
besoins, sensation de CûrpS étran^r intrarectaï}. signes d'cxtrtnjïian aux orga- 
nes de voisinage. 
- symptômes généraux : 

* altération de l'état général ; amaigrissement isolé, asthénie, ~" J 

* une maladie veineuse throirjbncmbuilique. un syndrome paranéoplasique 
révèlent rarement le CCR, 

• endocardite à germe digestif (Stmpiococfus bonis), ^■QZEB 

Tout patient présentant un sep-Us a germe digestif (endocardite, septicémie, abcès 
hépatique) sans porte d'entrée évidente doit bénéficier d'un* «>lo$COpié r 

-flil&jiie» d'extension métadlaUque : ascile, hépatalgies, ictère, ganglion de Troi- 

_nifi. 

Selon le siège de la tumeur, les symptômes les plus fréquents sont donc : 
m colon droit : douleurs, niasse palpable, AEG, anémie ferrlprive, méléna. 

■ côlon gauche : douleurs, constipation voire occlusion, rectorragies, 

■ rectum : rectorragies.. syndmirie rectal. 



■ CCR compliqué = 20 % de» cas : 

- syndrome occlusif : MLJj ' HtM 

• de type colique, par obstruction de la lumière digestlve : 
3 arrêt des matières et des gaz précoce, 

i météorisme important, 

] vomissements tardifs ou absents, 

:■ douleurs abdominales, 

• souvent d'installation progressive. 

• surtout Lorsque tumeur du côlon gaucbe. 

- hémorragie» fltgpjftive basse, rarement très abondante, ^^^T^^9 

- perforation colique ; péritonite slercOràle, 

■ complication grave engageant le pronostic vital 

• perÉuratiou tumorale ou perforation diastatique du caecum sur occlusion. 

- surinfection., abcédatlon tumorale : diagnostic différentiel - dlvertJcullte •*+, 
■ :■!>:■ h.i de pseudo-appendicite ■■ du sujet âgé (sur" infection tumeur caecale) . 

Tout patient présentant un tableau de dlvertlculite doit bénéficier, a distance,, d'une 
coloscopie, 1 
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B, Examen clinique 

■ Interrogatoire : 

-anlécédents personnels nu familiaux dtt pulypit, de C.C.R, de tancer du « spectre 
■■ HNPCC, notamment de l'endomètre (tf Ni}, 
-symptômes allégués (cf. supra). 

- état général : statut OMS, perle de pfïids (en % du poids habituel] ■ morphotype. 

■ Examen physique- : 

-palpât ion abdominale : masse, douleur provoquée, méléorLsme en rapport avec 
un synrirame ucrlusif ou suhocclusLf, ascite. hé|iat(nnc^aLLt tumorale. 

- ganglion de TroLsier fsus-clavlcuialre gauche), 

- toucher rectal ; 

• diagnostic d'une tumeur rectale 8- 10 cm de la MA) ; palpation d une lésion 
indurée, en k lobe d'oreille «, 

* bilan d extension L t]t -a] dus luimiufs rectales «■+* (répété au mleuv mus aiiùft- 
thésLe générale par un opérateur entraîné) ; 

v distance du pôle inférieur tumoral a la marge anale, 

> position (antérieure, postérieure, latérale, circonférentielle), 

> caractère franchissable ou non, 

> mobilité ou fixité. 

j parfais, |Mlpatic»[i [J'ad£nupathi[:s périnatales, 

• tonus aual { évaluation de la Jonction sphinctérienne avant chirurgie rectale : 
aide à la décision du type d'intervention), 

* rectorales, 

+ signes de carcinose (nodules du cul-de-sac de Douglas), 

U toucber r«Ud est l'élément essentiel du diagnostic et ou bilan «Textenflon 
local des tuniftLtr.4 du hftA et rn^yen rectum 



-toucher vaginal chez la femme (Invasion de la cloison rectovaginale, métasta* 
s*îs ovariennes). 

C< Diagnostic positif 

L'examen clé du diagnostic est la coloscopie qui permet la réaLLsatlon de biopsies 
tumorales, 

Le dia.Lpujatie positif du cancer est exclusivement aualnmnpathHlo^que. 

a La coloscopie est le premier examen â réaliser en cas de suspicion de CCK ; 
-sons anesthêsie générale, après préparation colique, vérification de l'hémos- 
tase et antibloprophylaxie de l'endocardite Infectieuse en cas de valvulopathie a 
risque. 

- chez un patient Informé des bénéfices attendus de r examen et de ses risques 

éventuels, avant donné son consentement. 
■ Ou simple rectoacople (sans aueSthésie ni préparation colique, après lavement 
Simple) en cas de Suspicion de tumeur rectale- (rapluration des 20-30 derniers cm), 
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■ qui permet : 

- la localisât Lcm de la tumeur (distancé à la marine anale, imprécis pour les 
tumeurs pmximalcs). 

- sa description (ultércïbourçftiijriiiaiitc. parfois déprimée), sou c:arac:ti:rt: éven- 
tuellement hémorragique chj sténosant (franchissable ou non), 

- la réalisation de biopsies multiples, 

- la recherche de lésions Synchrones (prëvalenrp des J£si<ms synchrnnes : 50 % 
pour les polypes adénomateux, 3-10 % pour Les secondes, localisations cancéreu* 
ses). H 

Lorsque la coloscopie n'a pas pu être réalisée avant la chirurgie, a été incomplète 
ou de mauvaise qualité, elle doit être réalisée de façon complète au plus tard dans 
les 6 mol» postopératoires sur le côlon restant, pour ne pas méconnaître une 
lésion synehnine-. H 

Parfois, lanatomopat hologie est obtenue d'emblée sur une pièce opératoire (ex, : 
chirurgie en urgence). 

Le compte rendu analamopathologiq ue doit préciser plusieurs, éléments {cf. LE,). 



Les autres examens complémentaires ensuite réalisés auront pour but : 3 

■ d'évaluer le caractère curable ou non de la pathologie (bilan d'extension) et la 
néressité éventudk: di: traitements préopératoirc-s. 

■ d'évaluer Le terrain (état général, opérabilité, contre-indication aux produits de 
chimiothérapie), 

■ l'obtention d'une imagerie de référence qui servira ensuite : 
- à surveiller les patients traités de (açon curative, 

-à évaluer L'efficacité du traitement (chimiothérapie) en situation métastatique, 
de façon conjointe a l'évaluation clinique. 



0, Bilan d'extension para clinique 



CONSENSUS 

Recommandation* du Thésau rus national de cancérologie digestive de la FFCO 
Conférence de consensus sur le cancer du rectum ™" 



■ Pour distinguer une tumeur rectale d'une tumeur colique ; 

- lorsque La tumeur n'est pas accessible au TR et qu'il existe un doute sur sa loca- 
lisation .SLjJiïLoidk'iinc- du raclait:, un peut réaliser: 

• une rectofraphJe de profil (après opaclfication digestlve basse) : projection 
du pôle inférieur tumoral par rapport à Lel 3 e vertèbre sacrée, 
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• ou, de préférence, une rectoocople au tube rigide : mesure de la distance du 
pôle inléricur iH-tr la tumeur à la MA. 

■ Pour faire le bilan d'extension locorégUinal : 

- cancer du cftlon : l'extension locoréglonale pose rarement problème, sauf volu- 
mineuses tumeurs T4 =* scanner : rapports de la tumeur aux organes de voisi- 
nage, 

- cancer du rectum ; L'extension Locorêgioriale (stade ï et N) est capitale pour les 
cruiis thérapeutiques. 

l.e bilan d'extension Itîn-urcjgiojLal des tumeurs reclales repose sur : 

0 1 ■ le toucher rectal, au mieux sous anesrhésie générale. 

i 

■ 1 échoeudoscople rectaJe, 

■ et/ou l'IRM pelvienne. 



-écltograprûe endorecfale - échoendoscopie rectale (ëLK) ; 

• examen le plus précis pour apprécier L'Infiltration tumorale dans La paroi rec- 
tale (stade uT) et étudier les rap|x>rts de la tumeur avec le sphincter àiïà!, 

• les mini-sondes a haute fréquence permettent une sous-classification des 
tumeurs Tl en Tm (limitées a La muqueuse) et Ts m. de 1 à 3 (Infiltration de la 
sous-muqueuse) =s les plus superficielles (Tm *Tsm]) peuvent bénéficier d'une 
tumorectomle (car sans risque d'envahissement ganglionnaire), sous réserve 
de critères de taille et de différenciation tumorale 

-1RM pelvienne ; 

• plus précise pour le staglng des tumeurs TJ-T4 : étudie VinLUtration du méso- 
reclum par la tumeur 

+ pour les T3 : 

; évaluation de la marge ctrctmFerenIlelLe + + (distance minimale entre la 
tumeur et Le fascia rvcli). 
y rései-abilitéirpnfjrj'RO si mar^e 1 cnin. 

i résécabilitêapnonR] si marge < 1 mm => traitement nëoadjtivant indispen- 
sable. 

• pour les T4 (qui dépas&erU Le faaaa recti) : apprécie l'envahissement des orga- 
nes de voisinage, 

• étudie les rapports de la tumeur avec le sphincter anaL 

- Évaluation de l'envahissement ganglionnaire locorégloual : 

• une adénopalhle d'allure métastatlque sur l'EER ou LTRM pelvienne fait clas- 
ser la tumeur comme a priori N+. mais ces examens manquent de sensibilité 
pour prédire avec certitude l'envahissement ganglionnaire LocorégionaL. 

• une adênopatriie périreclale sus|H:cte peut être cyi "ponctionnée sous EER. 
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Fi g. 1 46. l . Slralégke At* examen* d'imagerie locale dan» Les cancers du rectum 

Tuomi r du 
a\ayçn!bai rectum 



TR : 

- moiiilitfif hi1é tumorale 
-fifB1(hiltit)lt OU non 



Tumeur a prtori 
Tl-Î 



T 

uT1 

1 



^ftnde ahaute 
Irerjjence 



i 



Trr- ■+ sm 1 



T 

uT2 



Tsm2 - sml 



■ a 



uT3-fl 



_l_ 



MargçcrrjcnlÉrEntiElle ? 



T 

tjneurfewia 
mni .> I mn: 



T 

:unEur-1aKia 
recti < 1 mn 



UÏ4 



■ ponr faire le bilan d'exlerulon a. distance : 0 

- la rndlngraphie thnraciqiie + écbograpble abdominale sont les seuls examens 
nécessaires, 

-alternativement, le scanner thoni^u^lHJoinLiiq-pçMçD avec Injection de pro- 
duit de cûrtti*ait* È±t le plus souvent ré^lis^, et obligatoire en cas de projet chirur- 
gical d'une maladie métastatlque ; recherche d'une extension métastatLque ; 

• adénomégalies suspectes (mésentérlques, rétroperitonéales par ex.), 
■ métastases Viscérales : hépatiques, pulmynaires, 

* çigne? decsrcinose péritonéale (ascite, nodules pérltonéauK), 

- en seconde Intention : 

* ]]?YI hépatique : peut «tre înçtiqi,iRç çiq cas de doute sur la nature d une lésion 
hépatique (métastase ou tumeur bénigne ?)., 

• TEP-etaui au FDG-gluCose (tomograpliie par émission de positons couplée au 
itàrtrtfcf) : 6ti indicatifs 50Tit limitées i 

? bilan distension complet avant traitement chirurgical d'une maladie 
métastatlque, 

j doute sur l'existence d'une reprise évolutive chez un patlmt traité (T isolée 
de l'antigène carciniMmbrvcirjiiaire [ACE], image scanographique suspecte)* 
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■ pour rechercher une lésion colique synchrone : 

- colo&cople complète préopératoire, ou au plus tard dans les 6 mois postopéra- 
toires, 

■ marqueur tumoral : dosage de L'ACE avant tout traitement ; 

- pas d'intérêt en dépistage ni pour lé diagnostic des CCR, 
-intérêt pour la surveillance si i nitiEilEîmi.Tit élevé, 

- valeur pronostique défavorable si élevé. 

Informer Le patient de l'Intérêt pour ses apparentés au degré de consulter un 
mcxIcLin en vue d'un dépistait du CCR par culuscopLe Complète. 



■ L'examen clinique et les examens complément aires sus-cités permettent d'éva- 
luer le stade TNM de la tumeur (fabkau MS.t.ai ^XSEBS 

■ I.» classification définitive p'TNM est nhtenue après examen anatamnpathctlogie 
de la pièce opératoire. 

■ On distingue les maladies : 

- limitées au côlon ou rectum (.stades H1)„ 

- avec envahissement ganglionnaire (stades III), 

- mélastatiqueâ (stades. IV). 



Tableau 145.1.3. Classification Tt\lM des tumeurs colorectales 



Tumeur primitive 


Ganglions, régionaux 
(examen > 1 2 ganglions.) 


Tfa : carcinome m jrtu 


Nx : statut non connu 


T1 ; tumeurs né dépassant pas la sous-muqueuse- ;- en 

échcnndOKOpi* {rectum} : 
- T1m ; muqueuse 

-T1 sml, smZ, sm-3 : sous-muqueuse 


NO ; pas de ganglion atteint 
NI ; 1-3 ganglion* atteints 


T2 : tumeurs, ne dépassant pas la musculeuse 


N2 : 4 ganglions atteints 


T3 : tumeurs ne dépassant pas la saus-séreuse 
(graine pÉricestale pouf les tumeur* rectale*) 


Métastases 


T4 ; tumeurs envahissant 1* séreuse Ou le» orgene* de voisinage 


MO : pas de métastase 
Ml ; métastases à distance 



Tableau 148-l-b.. Classification en stades de l ' U ICC (2002} 
(ls c/assif'caîio.n de Dukes esr abandonné^} 



pTt 2 

NO. MO 


Stade l ; sous-séreuse intacte, NO, MO 


pT3-4 
NO, MO 


Stade II : sous-séreuse ou graisse péri recta te atteints^ NO, MO 


tout T 
NI -2, MO 


Stade III :tout N+. MO 


tout T tout N 
Ml 


Stade- IV : rihétastfltique 


SVmflnqiHV rrin-rw-nprrl 1» rLy!*.fir.>t»rn TMW ■ 

- ç-ThJM IrAninjO TTJM « pnpr>. jgr ttjnnm ï^nq^n Pt r^iplogiqyfl 

- pTNM {parta logeai Tr^ poslcptutove Isj> p«t Dpenato'El 

- uTNM TNM dapr« l'echaandciscopia 

- jTNM TNM «pitaurlIidilHrtMtl iiAMduvtffl jiÉduUiân lu-iiiulù c*abdb«Q 



Copyrighted material 



Tumeurs rjlu côlon et du rectum 



E. Bilan prëthërapeutique ; préopératoire et/ûu préchimiothérapique et 

radiothérapique 

■ Évaluation clinique : 

- étal généra] : Indice de performance (IP) selon la classification OMS : 

■ 0 : activité normale 

• 1 : patient symptomatique, niais ambulatoire 

• 2 : alternent < 5u" % du temps 

• 3 : alitement > 50 % du temps 

■ 4 : patient confiné au Lit 

- comorbldités, 

- état mitritionnel (1MC = inriire dp masse corporelle, perte de poids en % du 
poids de (orme), 

- consultation d'anesthésie, 

-avant une chirurgie rectale : fonction sphinctérienne anale, morphotype (obé- 
sité, étroilesse du bassin) =s> participe à la décision sur le type d'intervention 
(conservation sphinctérienne ou non). 

■ évaluai ■ ■: j :i i |)?ir;n liiLicHU' : 

- bilan biologique standard : NFS. albumknémle, fonction rénale, bilan hépatique, 
hémostase ;. blllrublnémle (avant toute utilisation de lïrlnotécan), 

- évaluation de la fonction cardiaque (échographie, scintigraphie) avant chirurgie 
lourde, au moindre doute : ECG (5-FU : risque de spasme coronarien) . 



III. CAS PARTICULIER DES MALADIES AU TOSQ NUQUES 
DOMINANTES PRÉDISPOSANT AU CCR MMI 

A. Syrtdr0iri0 HNPCC [bei-èditary non potyposis raforetta/ Mrîter) - syn- 
drome de Lynch 

■ Malndir jiuloitomlquc dominante (risque de 50 % de transmission de La muta- 
tion., quel que soit le sexe). 

■ Reposant au risque dé cancers, principalement cnlorectaux (50-7(1 % avant 
70 ans), mais é^sik-rn^tn d'autres organes (endomètre : 40 Savant 70 ans). 

■ Fréquente : 0, 1 de la population ; responsable de ™ 3 % des CCR. 

■ Le syndrome HNPCC doit être recherché activement car II est sou veut méconnu, 
et sa reconnaissant v aboutit à uni: démarche: de dépistage spécifique ut efficace 
pour le palic-nl et sa famille. 

■ PhysJopathologle : 

- mutation constitutionnelle (héritée, donc portée par toutes les cellules de 
l'organisme) portant sur un gène de protéine réparatrice des erreurs de réplica- 
Iksn du l'ADN : protéines du groupe MMR [\ît.s\fuhi\ Ri'pu>r'\. pi h mi paiement 
hMLHl, hMSH2, hMSHfi. 

- la mutation somatlque (acquise dans une cellule) du 2* allèle du gène conduit à 
l'Jnactlvatlon de cette protéine réparatrice, donc à des séries d'erreurs de répara- 
tion de l'ADN, 
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-celles-ci sont responsables du phéootype M Si (micTosatellir.es instables) dans 
les cellules tumorales (c/ l.r).2). 

■ Présentation clinique : 

- a^égalion de cas familiaux de cancers, mais pénétrance incomplète ; possibi- 
lité rie* saut ii de génération, voire caractère familial non retrouvé, 

- survenue» de cancers du h apOclrt n HNPCC : 

• CCR + ■ y : sana polypose sous^jacente. ne permettant pas de le distinguer d'un 
CCR s|x>™lH]m:. 

■ autres cancers : 

> « s^clre étroit « HNPCC (évocateurs car RR de survenue élevé, par rapport 
â la population généré, infime si le risque absolu reste faible) - eiidunitLre. 
Intestin grêle, voies nrinalres (uretères, bassinet), 

? h spectre larye » = s'y ajoutent estomac, voles biliaires, ovaire. SUEES 

■ Diagnostic : il n'existe aucun critère diagno&tique palhognomonlque du syn- 
drome HNr'CC. qui doit donc être évoqué devant un faisceau d'argument» clini- 
ques ou anatomopathologlques. avant d'être affirmé par des examens génétiques ; 

- critères d'Àuuttcrdaui II : 

• 3 apparanté>ï atteints d'un cancer du s|iectre HNr'CC Chistologlquemenl 
prouvé). I des apparentés étant lié au 1" degré aux 2 autres, 

• «?f : 2 générations successives atteintes (au moins), 

• et : un des cancers (au muins) diagnostiqué avant 50 arts, 

• la PAF étant exclue. 



* =* devant l'ensemble de ces critères, le diagnostic de syndrome HNPCC peut 
être retenu d'emblée, mais ils sont peu sensibles, 

* l'analyse sénétique permet alors de confirmer le diagnostic et d'identifier la 
mutation familiale. 

-en pratique, h^s critêrcis d'Ainsterclaui II étant rarement réunis, un évoquera la 
possibilité d'un syndrome HNPCC en présence de certains indites, chez un 
patient présentant un cancer du spectre HNPCC : 

* I antécédent familial au L fr dc^rc- du spectre HNPCC, 

* cancers primitils multiples du spettre HNPCC chee un même individu, 

* âge Inhabituel (ex, : tXK avant 44) ans), 

* résultats d'analyses complémentaires sur le tissu tumoral : 

? mise en évidence d'une instabilité mkrosatellitatre : non spécifique du 
HNPCC, mais son absence permet de l'exclure (100 % des HNPCC sont MSI+ : 
valeur prédictive négative; élevée- du lest), 

j mise en évidence, en immunohistochimie rie Texlblctloil de L h £x)irc!t< 

«ton d'une protéine MMK, 



6F, 
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La recherche d'instabilité rrticrosateHitaire OMS) devrai! être réalisée ; 

■ piHir tout CCR -= 60 ans. 

■ chez tuul piiLienl ayant un antécédent personne] ou téniiîljjl de cancer du spectre 
HNPCC, n-otammunt de CCR ou de cancer de l'entlocnetre. 

-l'IMS est recherchée par des techniques de génétique moléculaire a-ur Le tissu 
tumoral, fixe dans, des conditions adéquates (type lormol ou congélation) ; 

• elle repose sur la mise en évid ence de L'anormaLlté de certains mlcrosatellltes, 
habituellement un pand de !> marqueurs t:on Mensuels, 

-le goià standard pour le diagnostic de syndrome HNPCC est l'analyse du 
génome cocuMllurJujarjel (sur cellules saines : prise de sang par exemple). 

■ Le patient est orienté vers une consultation d'oncogéuétlque. dont le rôle est 
d'évaluer la probabilité de syndrome HNPCC. de prescrire les examens diagnosti- 
ques et de mettre en place le conseil génétique familial (fig 148,2) : 

-la mise en évidence d'une mutation affirme le diagnostic et a pour conséquen- 
ces : 

• pour le patient : proposition de modalités de dépistage du CCR et de l'endo 

métré spécifiques. 

• pour le» apparentés : proposition de recherche de la mutation familiale, 

donc identification certaine des sujets atteints (=> dépistage) ou Indemnes 
(dont le risque de cancer est celui de la population générale), 

-J'étode a visée prédictive du génome constitutionnel, chez des individus sains, 
ne peut être réalisée que par une équipe déclarée d'oncogénétlque. 
- le médecin n 'a pas a contacter les membres de la famille : kl appartient au pro- 
posait (consultant), dûment informé, de le faire Ou non. 




- CCR < 60 an* 

-Antécédent cierwnEl DeeancEr du spedre HMFtC 

- AïKfc-ednr Uni h an T dtgréde cane* du genre HrtfCC 



DiagrostK ■ Unique * 
dE ^nn*oniE HNPCC 



I n-stabilitè de-s mi cros-nte II' te-s 7 

Oui 



■ Mon: 
HNKC ekcIu 



1 


ImmuncihistodiirniE : Eiclindiwi d'une prat 
r 1 


ène MMft ? (arenre la recherche généticue| 

r 


tC-JiULTATIQH ^ OVCO dtWtTIQUE 



f&fàw [ou rnjfi) ("analyse jRreliqMe 
+ 

HNPCC non retenu 



Uutanion 
-> «êtiûuvée : 



HNPCC 





Proposition de recherche 


► 


-chez les apparent» 


> 


Meajnes dïdépslaçjf 




InrJvMuH ipKihquei 



Fig. 143.2. ArVe décisionnel simplifié . conduite à tenir diagnostique en crji de suspicion de 
syndrome HNPCC. 
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B, Polypes? ad énomate use familiale (PAF) 

■ Maladie autosamlqne dominante, 

■ Rare ; (J(M> hab, ; responsable de = l % des CCK. 

■ PhysiopathoLogie ; mutation constitutionnelle inactivatrice du gène APC (gène 
suppresseur de tumeur). 

■ Présentation clinique - 

- polypose d if (use de l'ensemble du côlon (aspect endoscopique * en tapis de 
haule laine ») ap|>arai£sanl pendant l'adolescence : le diagnostic est posé devant 
la présence de plus de I0U polypes adénomateux, 

- Le risque de CCR est de KW % avant W ans> 

- cancers associés estracoliques : polypes duodénaux ou de Ja papille (risque de 
dégénérescence maligne! tumeurs desmoïdes (pariétales, du mésentère) a mali- 
gnité locale, tumeurs rares osseuses, hepat iques . 

- la PAF ne pose habituellement pas de problème diagnostique. 

- il existe cependant des formes atténuées, de diagnostic plus difficile (âge dç 
survenue plus tardif, polypes moins nombreux). 

■ Diagnostic et prise en charge ; 

-prise en charge génétique dans le cadre d'une consultation doncogénétique, 
-gënotypage du tas index pour le gène APC pour identification de la mutabun 
(retrouvée dans !W % des cas) ; 

- mesures de dépistage spécifique chez les sujets atteints pour le colon et le duo- 
doiuiii, 

- culoproctectomie Intale "u suotntale prophy lactiq ut avant 2(\ ans, avet sur- 
veillance endoscopique ultérieure de l'anastomose et de la région sous^anasto- 
motlque, 

- proposition de recherche de la mutation chez les apparentés, et dépistage iden- 
tique chez les sujets porteurs. 



IV. TRAITEMENT 



■ Le traitement curatif des CCR est c hirurgical 

- la chirurgie permet de guérir les patients ayant une maladie localisée. 
■~ le CCR est également une des rares tumeurs solides de l'adulte à être potentiel- 
lement curable par la chirurgie au atade mèlastalique, 

■ La drimlolbéraplt anti tumorale occupe, une place Importante : 

-associée a lit Chirurgie tn cas de maladie curable : ctiimiutherapie adjuvante 

après chirurgie d'un cancer du coluil stade Jll, 

-en situation palliative, chez les patients métastatiques. 

■ Le cancer du rectum : 

-expose a des récidives métastatiques et locale* : douloureuses, invalidantes et 
rie traitement difficile:, 

-sou traitement a des ubjEictifs non seulement çprdiknhigiquea, mais aussi twc- 
lionDehi: 
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• préservation des fonctions sphinctérienne et rétablissement de la continuité 
digëstivË : si impossihle. amputation ahdominopérinéale avec fltocniç définitive, 

• limitation des séquelles sexuelles par une chirurgie et une radiothérapie adap- 
tées, 

- ce traitement repose sur 2 progrès majeurs de ces 15 dernières années ; 

• la radiothérapie rectale préopératoire, 

• t N exén£9« taille du méwreduis, (El M) 

- la standardisation du traitement du cancer du rectum a permis de diminuer le 
risque de récidive locale (de 3f* h 5 ans â moins de 10 ; l'ETM permet égale- 
ment une meilleure préservation des fonctions génllosphlnctérlennes. 

■ Le CCR compliqué : olclusitfn, perEuration, abeédation. est une urgence chirurgi- 
cale. 



Ar Traite ments chirurgicaux 

1. CCR compliqué : urgences chirurgicales 

La prise en charge chirurgicale des CCR révélés par une complication doit concilier 
l'urgence (avec Les défaillances viscérales éventuellement assenées) et les règles 
d'une chirurgie chronologique. 

if Dans tous tes cas 

m Urgence* chJrnrgJcaJea : prise en charge en milieu chirurgical et évem ueUemenl 
réonlmatoire. fi] 

■ Mesures associées [prise en charge d'un état de choc, réhydratation et rééqulli- 
bratlon hydroélectrolytique. antalgle, sonde nasogaslrlque, antlbioprophylasle ou 
antibiothérapie, prévention de la maladie veineuse thmndxHïmliohqut). 

b) CCR en occlusion MUmi 

■ Occlusion sur tumeur colique droite : chirurgie en 1 temps possible car souillure 
stercorale mineure : Idem chirurgie réglée. 

■ Occlusion sur tumeur colique gauche (le plus fréquent) : anastomose digestlve 
risquée =s une «taule e«t le plm souvent nécewidre. soit terminale (sans rétablis- 
sement), soit en amont du rétablissement de continuité (protection de l'anasto- 
mose) : le putlent doit en tire Informé en préopératoire. 

- Le choix thérapeutique dépend : 

* de rétal général du patient. 

* de Tenistence d'une souilrance caecale (état préperforant 7), 

* de la possibilité de réallaer une chirurgie carcinologlquc de quaulé, 

* de la réalisation d'une préparation colique peropératolre. 

- Les alternatives sont : 

* colostonile de décharge, de proche amont (au-dessus de l'obstacle} par voie 
élective, et repris* à 1-2 semaines pour une chirurgie carcinnlogique réglée 
après amélioration de l'état général et bilan rTestens-itm, 

* colectrjnle Jegmenlaire «vet re*ped de* règles d h une chirurgie carc biolo- 
gique, rétablissement de continuité * protégé par une stomle d'amont, 
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« coletfomie aubtolale [avec colnstomie terminale et fermeture du rectum * 
Intervention de Hartmann) en cas de souffrance escale majeure (Je rétablisse- 
ment de continuité ne peut être fait qu'après 3 mois), 

*dans certains centres et notamment chez des patients à risque opératoire 
élevé : mise en place endoscopfque d'une prothèse coUque aiiloexpaiislv* 
pour lever l L []i [ kisinn. 

c) Péritonite steraorafa par perforation sur CCR 

m La perforation peut être tumorale ou sur syndrome occlusif (perforation dlastatl- 
que du escum). 

■ C'est le traitement d'une péritonite, qui repose sur éléments : 
-réanimation, 

-toiletta péritonite, lavage, drainage, 

- traitement de la cause : colectomie adaptée au siège de la perioratlon. sans réta- 
bJJàsernenl de continuité. 



2. Traitement chirurgical électif du CCR non mëtaitatique (hors urgence) (&tade& 
Hl-flll 

■ Par laparotomie Le plus souvent, caelloscopledans certains centres. 
M ■ Patient ayant donné son consentement éclairé, après avoir été informé notam- 

ment : 

- du risque de conversion en laparotomie si crelloscople prévue, 

- d'une éventuelle stomie et de son caractère provisoire ou définitif, 

- des séquelles prévisibles de la chirurgie (fonctions sexuelles et sphknctér Jeunes 
après procteCtOulle, diarriiée chronique après héniiœleLtomie). 

M ■ I er temps : exploratoire : 

- rapports tumoraux avec les organes de voisinage, 

- inspection et palpation du foie et de l'ensemble de la cavité péritonéale (récrier' 
che de métastases, d'adénopathles passées inaperçues) : prélèvement cytologl- 
que du liquide péritonéal, biopsie peropéralrrire de toute lésion 5uS|W*Le, 
-c'est le stade ultime d'évaluation de la résécabilité de la maladie : la chirurgie 
peut être interrompue a ce stade en cas de dêctiuverte peropèratoire d'une mala- 
die mëtastalique ou localement pltis avancée crue prévu, 

M «2* temps [ exérèse imuorale respectant les règles d'une chirurgie çHn-Lnnlogl' 

que : 

- cancer du colon et du haut rectum : 

• ligature première des vaisseaux. 

• exérèse larije du mé&Ocôlon (et des ^aili^lious qu'il contient = curage ganglion- 
naire, em|H)rtant au mniiui 12 yanglitins pour leur analyse), 

■ calectutttle adaptée au siège de la tumeur et à la vasçularisation colique : 
> côlon droit : IléillicoL-ctornie droite, 
y transverse et côlon gauche ■ colectomle segmentai re, 

• marhfefi de itcurité longitudinales (prend maie et discale] > 5 cid. 

Copyrighted m atonal 

12 



Tumeurs -du oôlon et du rectum 



j en cas de tumeur du haut rectum, résection du mésorectum 5 cm en des- 
sous du pôle inférieur; de la tumeur. 

■ rétablissement de la continuité dlgestive (anastomose lléocollque, colo-coll* 
que ou colorectale). 

- cancer du moyen et bas rectum l 

* chirurgie techniquement difficile et bien codifiée : le chirurgien est un facteur 
pmnoslique iiideiHuidanl dans la chirurgie du cancer rectal, 

* Ni proctectomle (- exérèse complété du rectum) avec txtrèite totale du QJ 
mêsorectiim rKTM ;i sans eÉrraction de celui-ci est ["intervention de référence. 

* marge de sécurité sous-tumorale {distale} > 2 «n. 

•curage ganglionnaire mésentérique intérieur épargnant les nerls à destinée 

pelvienne, 

» rétablissement de la continuité digestive si pôle Inférieur tumoral > 2 cm du 
sphincter allai 
i par anastomose colnrectale ou coloanale, 

a protégée par une stomle temporaire en cas d'anastomose très basse (pré- 
venlLun des fistules ariast cmnot iquçs), 

? après confection d'un réservoir en « J ■■ (améliore | a continence), 

* si pôle inférieur tumoral entre 0 et 2 cm du sphincter anal : discussion par une 
équipe spécialisée : 

0 amputation abdominopérfnéale (AAP) avec colostomie terminale défini- 
tive, 

1 ou possibilité de conservation sphlnclérienne partielle (dans certains cen- 
:r. s .. -:\ » f\.k i ■ 1 1 h iiirl iciii du parient) par rëser.îion i nTe^rs pli i rac r t"' rLt>rLti+:. 

■ Examen anainimtpâilMtlngirmL' de la pièce opératoire ; fixation dans du formol ou H 

congélation. 

■ Mesures associées ; préparation colique préopératoire^ antlbioprophylaxie, pré- H 
vent Ion de la maladie veineuse thromboemboLlque, réallmentatlon orale précoce, 
Ijiïhc en clianje de Lll douleur en période pérlopéralolre. 

■ Cas particuliers ; 

-tumeurs coliques- iocalement avancées, Envahissant les organes de voisinage 
(T4) : exérèse monobloc (sans dissection ni rupture tumorale). 

- petites tumeurs du bas rectum : possibilité de tumorectomie par voie transa- 
nale, a discuter au cas par cas, selon des critères de taille, de siège et de différen- 
ciation. 

3. Chirurgie du CCR métastatique (ttad* IV) 

■ Chirurgie de la tumeur primitive en situation mélastalique : 

-çll? n'est pas indispensable puisque la maladie eanççrç!JS,e est disséminée-. 

- elle s" ii iipi^c dans deux cas : 

■ tumeur primitive svmptomatique ou d'emblée compliquée, 

* projel rural if : résection complète de la tumeur primitive el de l'ensemble des 
1 1 :■(■ a I is at k >ns mèl asl a r i r- 1 les . 
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■ Chirurgie dea méUuHJWe* à bot palliatif : d'une, façtm générale non recomman- 
dée mais à discuter dans certains cas (en, : résection d'un nodule de carclnose res- 
ponsable dVdusion, t>5t«[]syrtlh^st: d'une mélasÈasEMMseuse). 

■ Chirurgie des métastases à but cuxaftif : 

- le CC R est potentiellement curable par la chirurgie à un stade métastatlque. 

- la chirurgie d'ambition curative permet des. survies prolongées : 40 % de survie 
a 5 ans (contre < S % sinon), dont La moitié" peuvent être considérés guéris (sans 
récidive 15 ans), 

- => 10" % des patients métastatiques sont candidat* à un te] traitement 

- en praLlque, ceci est envisagé pour des métastases : 

* hépatiques (bépatedomley 

* plus raniment pulmonaires (InlKttomiE puJmnnaire). 

* voire en cas de carcinose pêritonêale isolée, pour des patients rigoureuse- 
ment sélectionnés fréseclion de l'ensemble des lésions macroscopiques du 
péritoine par péritonectomies a sacrifice d'organes, suivie d'une CHD* - chimio- 
thérapie et hyperttiermie Lnlrapéritonéale, en peropératoire), 

- cette chirurgie ne peut s'envisager que si elle permet Texérese eKhaustlve et RQ 
(avec: martjes de sécurité rt>s|}ei-lées) tltt toutes les Iticahisatinns secondaires 
détectables, et de la tumeur primitive si elle est en place ; it n'y a pas de gain de 
survie si la chirurgie est Incomplète, 

- cette prise en charge doit être effectuée dans des centres expérimenté*, après 
dlHluulod pluHdlHlpIuialre a£n d évaluer sa faisabilité, 

- il peut s'agir de métastases synchrones (- découvertes en même temps que la 
tumeur primitive) ou métachrones t> rechute méla&tatique a dislance du traite- 
ment de la tumeur primitive), 

- la chirurgie pe-ul être réalisée en un ou plusieurs temps. 

- une pplychLmiothérapLe antitumoralç rl'lnductLnn pe^t être réalisée pour rendre 
les métastases extirpables, 

- l'hépatectomie doit laisser en place > 30-40 % de parenchyme saJn (sinon risque 
d'Insuffisance tié|ïatoccllu lai m), 

-on classe donc les métastaser hépatiques en 3 groupes en fonction de leur 
Taille, leur nombre, leur localisation, leurs rapports vasculaires et avec l'arbre 
biliaire : H 

+ Ml a : métastases résécables (d'emblée) ^ révécabllité de cUjwh> I, 

* Mlb : métastases potentiellement résécables (La résécablllté pouvant être 
obtenue par une chimiothérapie d'Induction) = résécablllté du datwc II, 

+ Mk; métastases probablement jamais résécables, 



-des moyens radlologiques peuvent être utilisés conjointement : embollsation 
portait sélective préopératoire du fuie à réséquer, permettant une hypertruphie 
du foie restant, thermoablatLon par radlofréquence des métastases de petite 
taille non réséquées. 
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S. Traitements endostopiques 

1, Traitements endoicopiques â visée curative 

■ La résection endoscoplque est envisageable pour de |>etites tumeurs pédiculées 
ou sessiles, mais non pour Les Usions planes ou déprimées. 

■ La tumeur peut être décollée par injection sous-tumorale de sérum physiologique 
avant d'élire réséquée a l'anse : technique de miicoeectoml* endMCoptque (facilita 
la résection, diminua les risq jés de parfuration). 

■ En pratique, Il s'agit de polypes h transformes » ou -< dégénérés » au sein desquels 
existent des foyers de carcinome in situ (Tls) voire invasif (tumeur Inlramuquajse 
uTIm ou s*)us-mjqjtjfie superficielle uTsml pour une lésion rectale* accessible a 
réchoendoscople]. 

■ L'objectif est un?ré*eciimi non fragmentée, afin d'avoir un examen anaromopa- 
thologle de qualité, qui guide la décision thérapeutique après exérèse ; 

- carcinome m situ : risque nul d'envahissement gangLlonnalre < au moindre doute 
sur le caractère complet de l'exérèse, contrôles endoscopiques rapprochés avec 
biopsies, 

-pour un carcinome invasif : l'exérèse est considérée comme cancinologjque- 
ment satisfaisante ai L'ensemble des critères anatomopathologlques suivants sont 
réuni$ ; 

• exérèse complète, 

• marges > 1 mm, 

• ADK bien à moyennement différencié, 

• sans emboles vaseu laines, 

• si l'un de ces critères est manquant, une reprise par chirurgie convention- 
nelle est recommandée en raison du risque d'envahissement ganglionnaire. 

2. Traitements endoicopiques a visée palliative 

■ Traitement de l'wcLntlon : une endoprothèse colique métallique espansive 
0 stent colique), mise en place par vole endoscoplque ou radiologlque. peut traiter 
symptomatlquement un syndrome subocclustl ou occlusif sur tumeur du côlon 
gauche, notamment chei des patients dont Tétai Rénéral ne permet pas une chlrur- 

■ Trallement de l'hémorragie ; traitements hémostatiques Locaux (par ex, : appli- 
cation de plasma argon), peu efficaces 

Ç. Traitements médicaux 

1. Principales drogues de chimiothérapie utilisé «s 

Le CCH est un cancer relativement chimiwensilïle et on dispose aujourd'hui de 
plusieurs drogues actives. Il s'agit de chimiothérapie» « c Ioniques » (cytotoxl- 
ques) ou de tbénqile* ciblées (qui ont une cible moléculaire précise) mhteau m il). 

Le £fU A tluoro-oracyfe est le produit de chimiothérapie principal dans Le CCR. 



Plusieurs protocoles de chimiothérapie peuvent être utilisés, avec des indications 
différentes ; sauf mention contraire. Les cures sont réalisées tous les 15 jours : 
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Tableau 1 43,11. Principales drogues de chimiothérapies utilisées dans, le CCR. 



Drogue 


Toxicités aiguës non 


Toxicité aigus spécifique 


Toxkité 




spécifiques 


(réversible) 


cumulative 








spécifique (± 








irréversible] 


5-FU{+ acide 


- Asthénie 


- Cardiaque : spasme 


foliniqueh 


- Hëmatotoxîdtè : 


coronarien => arrêt de la 




administré en 


neutropénie fébrile ; plus 


pompe, prise en charge en 




bolus puis par 


rarement thrombopénie. 


urgence et ECG si douleur 


ptimpt.-, erteontinu 


anémie 


thorarique 


sur 2 jours 


- Toxicité dig«ïtiv* : 


Syndrome main-pied : 




vomissements ; diarrhée 


érythèrne douloureux d*l 




(CPT-11 +++, 5-F(J ++J 


paumes et des plantes 




- Alopécie 


- Mucïtes +++ 


lrinot*C**i - 


-Mueite <5-FU+++) 


Diarrhée aiguë 


CFT-1 1 (Campfo) 


- Toxidtè garminale : 


(premières heures!' par 


contraception 


syndrome çholi nergiq ue =;■ 






prévenu par 






prù ijdioitiûr -i.iira-j ne| 






Diarrhée retardé* (2-5 








jyyrs aprèïj pouvant 








mettre on jeu le pronostic 








vital => traitement précoce 








par lopér amide (jmodwrn) 




Oxaliplatine 




■ Neuropathie aiguë 


- Neuropathie 


iEÎQxatine) 




sensitive, majorée par le 


sensitive 






Iroid +++ (paresthésies r 


persistante 






dysesthésies des 








extrémités) 




Qipécitabiri*- 




Syndrome main-pied 




{Xe\ùd&} — 




++ + 




prodrogue orale 




Mudte 




du 5-FU 








LJC .- '•"Ni *4 V 1 i icikj 


— Réaction* 

1 IUI lâ 


-HTA 




ii ri . 


ti' hvâ^ r*it* nsib 1 it^- 

J 1 1 T L 1 3C Mil 1 LhJ II.J L 


- Accidents 




« ri 1 ! ■ ■ r r m 
■ 11 1 1 1 r. r J[ L?!i 


L Pl"l M A J 5 ! I .1 ^ M f f*Jb 1 i i V| Pi - ! a h. 
L 1 1 1 ■ 1 ■ CQ 1 ÉL tC L1_<Z 1U Hl I 1 1 a EJ 


thromboembeliques 




nïorrx" f:-'s.i Airti- 


+■ + car anticorriç 


artériels 




VEGF 


mcunodcnâM* 


Proiiîngrie, sd 




arïti^rnùiaaèrïâli 




néphrotiq je 








- Accidents 








hémorragiques et risque 








n perforation tumorale 








Retard de cicatrisation : 






délai* £ respecter entre 






radmïnhrtJiticn 4'Avat'iî 






u: une diiruryi* réglée 


f^'ptLastiiTvah 




- Toxicité cutanée +++ : 


l'fFhrtLPirl 




xàr&tt. *> uptiOnl. pwudO' 


p«nitumuiïiab 




acnéiïormet, péri-omynit 








anticorps, 






monoclonaijx anti- 






récepteur de 






1" EGF (epierermar 






growtft factor) 
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■ rnonochimiotherapies : 

-LV5FU2 : 5*FU bolus puis en pompe pendant 2 jours + acide Eollnlque francien 
schéma FUFOI, n'est plus utilisé car plus toxique), 

- capéc Itablne (Xe(oéa) : comprimés en 2 prises par jour, tous les Jours, 2 semai- 
nes sur X 

m polychlmiothéraples les plus fréquemment utilisées : 

- FOLFOX : LV5FU2 - nxaliplatLne, 

- FOLFTRI : LV5FU2 * irlnotécan. 

- Y A l'astî fi peut être ajouté aux protocoles précédents (LV5FU2. FQLF1R1. POU 
FOX), 

- Ertittix associé à Flrlnotécan, au FOL FOX on au FOLFlRl r voire en mono/thérapie. 
Mesures associées à la chimiothérapie : 

■ mise en place d'un Port-a-Cat h (sauf chimiothérapie aralu), 0 

■ patient inlormé des bénéfices attendus et des effets indésirables (les plus Eré> © 
quents ou graves) du traitement, 

■ prescriptions associées : par ex bains de bouche, antiéméllques, 

■ surveillance clinique a chaque cure, biologique (marqueurs tumoraux) et radio- 
logique toutes les 4 à S cures, de L'efficacité et de ta tolérance des traitement*, 

2. Traitements adjuvants et néoadjuvants 

■ Il s'agit de irailementi médicaux (chimiothérapie et/ou radiothérapie) adminis- 
trés en tltuatinxi curable chirurglcalcmenl , avant (néoadjuvant) OU après (adju- 
vant) la chirurgie, ayant pour but de diminuer le risque de récidive et donc 
d'augmenter la survie à long terme (n/bieûh l-i&ifti. 



^ CONSENSUS 

Traitements adjuvants et néoadjuvants du CCR en 2008 : 

m cancer du côlon stade III : chimiothérapie adjuvante par FOLFÛX X 6 mois 

■ cancer du rectum f '3-4 ou (stades H-tlf) : radio-chimiothérapie néoadjuvante 



3. Chimiothérapie palliative 

■ Elle a pour but d 'augmenter à La fois F espérance et la qualité de vie. 

■ Les protocoles les plus * modernes » de chimiothérapie du CCft (ex. : FQLFJRJ- 
Avasîin) permettent des survies prolongées * 20 mois. 

■ le choix fin protocole de chimiothérapie de première ligne va dépendre : 

- de l'état général du patient et de ses comorbidltés, 

- de l'existence d'une maladie métastatique potentiellement curable (résécablllté 
de classe El) schémas h intensifiés n, ayant pour but une réduction tumorale 
significative, parfois au prix d'une toxicité élevée, 

■ Plusieurs lignes de traitement peuvent être utilisées en cas d'échappement. 

■ Une pause ibérapeutiqm: peut être réalisée en cas de maladie stabilisée. 
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Tableau t4fl,lll, Indications, das traitemaens jcijuvarits et nèûadjuvants. dans le CCR. 



' — 




^ftAM^ Hlri H A4 A4- Hlftuftrt rw- r*+l ri Hrt 
k-ariLci au au et mgyvn rçnum 


II 

4 % 
fi 


Pas d'indica tion 


Radio-chimiothérapie préopératoire 

- Radiothérapie ente-mg, dos» de 4-5 Gy 

- Diminue le rhque de récidiva locale +++ 

- Indiquée en cas de tumeur T3-T4 ou 
suspectée N + | stade* ll-lll) 


fi 

H 

11 

V 


CrMmFatbérapie adjuvants 

- Repose sur du FOLFOX administré 
pendant 6 mût* \}2 CUT«>. *n l'absartee 

do contre-indicatit*! 

- Débuté? 1? plus précocement poisibJ* 
*n postOp**aioir* 

-Indiquée : 

* dans les stades III 

^ dans les stades II de mauvais 

pronostic (à discuter au cas par cas^ : 

tum*vr T4. perforation tumoralt, 

occlusion {pour cert ains), facteurs 

histopronostiques défavorables 


Les traitements postopératoires du cancer du 
rectum doivent être discutés au cas par cas car 
non con»ritu*lj +++ 

- Radiothérapie postopératoire 

Si U pati*nt n'a pa$ reçu de radiothérapie 
préopératoire alors qu'elle aurait été indiqué* 

- Râdib-chirrtiotriBr^pié posta pératoirÉ 

Après résection RI ou R2 

- Chimiothérapie adjuvante 

Discutée, par analogie au cancer du côlon il 
stade m 



■ La balance bénéfice/effets torique» chi traitement doit être évaluée clinique' 
ment à cJiuque cm*. 

■ La surveillance paraclinlque de l'efficacité (marqueurs tumoraux + Imagerie) est 
habituellement réalisée toutes les 4 a & cures, 



4. Mesures associées 

■ Déclaration d'affection de longue durée (ALD 30} pour prise en charge à 100 %. 
m Soutien psychologique. 

m Soutien nutririnruiet (ex. : presc riptions de suppléments nutntionnçJsj- 

■ TraituiuMlt syniptuiiialique. : antalgiques, puueliuii d'iiseiH' nu pleurale évacua- 
trice, fcniicothiérapie. 

D. Indications thérapeutiques 

La prise en charge des CCR non mélastatlques et mél asiatiques a lail ]'»hje| de 
recommandations (voir ei-dessous") qui peuvent être résumées par les algorithmes 
ci-dessous ffig I4s.2à i4&4). 

[j] CONSENSUS 

Conférence de Consensus sur la prise en charge des cancers du rectum 
Thésaurus de cancérologie digeatlva do la FFCD 



Cependant, leur niveau de preuve est variable, les pratiques évoluent rapidement 
avec les résultats des essais thérapeutiques, eL surtout l'application de ces rcc»m- 
mandûliûils est a moduler un [miction de chaque patient. 

=t dans tous les- cas, ta décision thérapeutique doit être prise après discussion du 
dnssLer en réunion pluridisciplinaire de cancérologie (en dehors des situations 
d'urjjtuL-e). 
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Turrwura-thji côlon et du rectum 



Per-Tl : 
diïrnrfrf. ( pr^;p 
efiBùscapirjue 
ImucasectomiE) 



Cancer du ciAon non 
m et asiatique 



Chirurgie élective de la 
rumen piimiivf 



Sw*l;pTl- 
2 -m 



Stade ir ■ pi3- 

4-m 



Absence de fadeurs 
rJf mauvais 
pronostic : tumeurs 
â i bas rinïJÉ i 



Pas de traHetrurrt * 
œmplÉfflentaiff ■< 



PrÉsencE de 
fadeur de 
mauvais 
prrjnflstie : 

tu m eu! à 
■ haut risque i 



1 



- Expkiraiirjn + parjatian t prélévEments 

- Lipatut première de* vaisseaux 

- EKéfÈsellagçdu mésocûlori aw« ses 
ganglonL 

- Calencrme adapté* 

- RéraNissEmem de continuité 

- borner- anapath 



V 

Stade- lll : 
pht- 



- Pleribratiori 

- (Occlusion) 

- Mauvais facteur* 
hi^DproniHliriJei 



Absence de terriens je- : 
discussion au c» p* cas 



thirniQthtrspir adjuvante 

par FQLFQ.K 
pendant i m'&in aires) 



F\g M8. 3, Algorithme de prise en charge des cancers du côlon non meta statiques. 



Cancéï du ïHjtum non 
mëlastatique 



Évaluation c >nque * radobgiqje : 
stagmq, préopératoire 



ïjimpi^rj Ï1 NO : 

GuTIm du uti1 j -< 
discuter ejoérese locale 
(mixuseaflme çndqwepiquf. 
fdêrfw trans-an**) 



Tumeur p* ÈsumÉE 
T1-T2, NO 
|>t.ï^Êi I) 



Traitement chirurgical 

avec enÉrèse complète du 
méiCfEcluni QrrtBtveritiûn 
de référence] 



An.iji.nh : 

-pTN 

- Qualité * la résection (Pfl, PI, R2) 

; 

DiscurssÏDner K~- : 

-Stop 

- ov <KnriioitièrjCi^ «luwanf* 

- oy radKKhimi«hêf apie adjuvante 



Tumeur présurree 
T3-T4 et/ou W+ 
r>t*dej 11-111} 



R-idiothe-Mpie Sl radtokimtotherarjie 
préopératoire 



Trarftmerit 
Chirurgical 



T 



rjkcusswnen fXP : 
-stop 

-c^ chimioUiérapie 
adjuvante 



Fi g. 146.4 a, Algorithme de prise en charge des cancers dy rectum non metastatique*. 
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hetancedupCleiril. 
3e aiumeuf au 



Colectamie segmentaire 
Marge rrf . î on 

Sélection 5- cfn sûus le pâle inF. lumoral 

PrCKiecionfiie total* 

Maigïinf. 2 cm 

LisrèselolalE du MFt(ETM} 

Reiab s sèment de rcntnLile Iconservalim 



_ _J 


bern + amputation 
afadom mpérineale (AAP] 
(ptt&r^bfcfiemwtde 


Alternative : 

résection 

imersphinctériemne 

1 



Fi g . 1 4S ,4, b . CKoix thérapeutiques des. cancers du rectum en f onction de la distante à la marge 
anale. 



Cancer ulortctal 
meta statique 



fieieub :iletJn 
nrldMrftEl 7 



MtolUi«i-|(rthrfl«4()ui 
métadira nés (tumeur 
piimirivf dé,i4Tr*lèf) 



- Métastasai 
hépatiques +44 

- * métat»** 
pulmonaire* 

- ^irt cançiriû!* 
péritanéale 



OuT 

metaslasei rësétabl?i 

ïrpsécaailité de {lasse I) 
«-patient opérable 



± MéffiDdes 

rjdigfn^quçncçi 
ErnbolisarMn 
ùgn.Uetflea,,p 



„ 



traitement chirurgical : 
dr U luiriru r priintlivc 

-des métastasas 
(hÉpatectamie +++, 

lobwipfflie pulmonar*. <Mlfl 



A 

î 

L 



métas1as*rtûmie inpos stilt 
aiî oïflkile 



Tumeur prlmrrjw 
^npiD-Tiaticue ■ 



Chimiothérapie 
ptllialiiv* dr 
1» I icj 11 r 



Éthaypeoru 

Chimiothérapie 
palliative de 
I [ ligne 



<,\oui. 
dîiiurer son traitemenl 
thirmgical"»**ciup* 
end3ù'Ciih«egnllque 



FOllOx... 



AsnH<fe4$oini 
y spécifiques : soins de 



3* 4* ligne, tic. 



tarïlwt si AEG. 



Fig. 14&S. Algorithme de prise en charge des cancers colorectaux métas-tatiques, 



V + PRONOSTIC 

La survie a 5 ans fiubîeuu i4JiW} en cas de CCR dépend principalement du stade TNM, 
principal facteur pronostique ; les autres Fadeurs pronostiques sont donnés dans 
le. mhti-u» v. 
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Tableau 1 4fl.IV, Survie à 5 ans en fonction du -stade 1 INM du Ctfï. 



Stade UICC 


Fréquence au diagnostic 


Survie a 5 ans 


Tous -stades confondus 




51 ?b 


~T 


50% 




ii 


AÛ-SO %. 




m 


25% 


30-60% 


Stades IV tous confondus 


25% 






Stades IV resequfc 


25-40% 



Tableau 14S.V. 


Terrain 


Acje ! la mortalité spécifique auqnvente avec l'âge 


Histopronostiques 


Grade kl*toprona>tlqu« : bien, moyennement, phi différencié 
contingyni; coltoïde.. embole* vesculâiret ou lymphatiques, engagements 
périnerveu* (meuwait pronostic) 


Moléculaire 


Phénotype MSl : meilleur pronostic que LOH 


Biologique» 


ACE fclev^piuf. IT A.UV.S ;-, prûrtûSt l ! 


Chirurgicaux 


Maladi* résiduelle ; résection RÛ wprsus R1 -2 {de là tumeur primitive 
comme des m était 

Exérèse totale du mésorectum sans effraction et expertise du chirurgien 
(cancer du rectum] 


Évolutifs 


- Four la tumeur primitive ; perforation tumorale, * occlusion intestinale 
tumorale (mauvais pronostic) 

- Pour la résection de métastases : sont de mauvais pronostic : 
délai de survenue précoce (< 1 an} 

Localisations extrahépatiques. 

De façon plus discutée le nombre, la taille et la localisation bilobaire des 
métastases hépatique 





VI. SURVEILLANCE POST-THÉRAPEUTIQUE 

Les recommandations de surveillance d'un parient traité pour CCR .sont applica- 
bles uniquement aux patients dont l'état général est compatible avec le traitement 
d'une récidive ou d'un 2 e cancer. 



Examen 


Rythme 


Examen clinique 


/3 mois X 3 ans 
puis /6 mois X 2 ans 


Ëchographrt abdominale 


/3-6 mol$X 3 ans 
puis ih mois X 2 ans 


Radiographie thoradqu* ou 1 Canner 
thoraciqu* 


Annuel K Sera 


Dosage de l'ACE 


Non consensuel 

Peut être dos*73 morj x 3 ans 


Coloscopie \ci idL-iJedu U3M\ 


Initiale : au plus tard dans les 6 mois 
Puis à 3 ans 

Puis si normale tous les 5 ans 
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VIL PRÉVENTION ET DÉPISTAGE mnSBM 

A. Prévention primaire 

■ Elle repose surtout sur la recommandation de mesures hygiéno-diétëtlques, a 
l'échelle de Iû population : ex. campagne d'Information * 5 fruits eL Légumes [rais 
par jour ". 

■ Réduction des apports caloriques (sucres er graisses), augmentation de la con- 
sommation de fruits et légumes. 

■ Lutte contre la sédentarité. 

■ Lutte contre la consommation d'alcool et de tabac (pas de rôle dans la carcinoge- 
nèsu colique tardive mais favoriseraient L'apparition des polypes). 

B, Prévention secondaire et dépistage 

Prévention secondaire - recherche et traitement des lésions prénéoplasiques ; 
dépistage = reeliEtcLhe du cancer à un stude asyulptomaliq je. 

m Pourquoi dépister ? 
- 1*. dépl*tâge de tous* (= organisé) du CCR est efficace, car cette maladie 
rë-pond à plusieurs critères : 

* Éré( | uecil grave- (Létalilé) : problème de santé publique, 

+ histoire naturelle lente et bien connue (lésion prénéoplasique bien identifiée, 
faible risque de cancer d'Intervalle), 

* traitements efficace* disponibles (à La fols pour les Lésions prénéoplasiques et 
pour le cancer constitué ). 

- Le traitement à un stade précoce (asymptomatlque) de la maladie améliore le 
pronostic. 

- Il reste a définir la population-cible et l'examen de cholK du dépistage. 

■ gui dépister ? 

- Population a risque faible - population générale Su ans : non justifié (lî % stm- 
lement des CCR surviennent dans celte popuJatiort)- 

- Population à risque rUnyeu = population générale r. 50 EiiiS =î dépistage de 

* sur ] 000 sujets v Rfl ans asympttïmatiques, S sont porteurs d'un CCR : l'objec- 
tif du dépistage est d'identifier 3e plus grand nombre d'entre eux. 

* jusqu'à que! âge dépister ? les recommandations fixent la limite du dépistage 
a 74 ans mais L'âge physiologique prime : le dépistage ne devrait être appliqué 
qu'à des sujets dont l'espérance de vie est susceptible d'être allongée par le 
traittmfmt d ur CCR occulte. 

- Population à risque élevé et très élevé =t dépistage. Individuel. 

■ Comment dépister 7 

-Le gofd sfàfidctwi est la coloscople complète, qui permet le dépistage + le dia- 
gnostic, du CCR + des lésions prénéoplasiques. 

La coLusttïpie totale est le seul examen de dépistage recommandé dans les popula- 
tions, â risque élevé et très élevé (<r t*# vri. 
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- Cependant sa morbidité (taux de çompl içaNons : 1/1 D0€ examens), sa mauvaise 
acceptabilité (préparation colique, hospitalisation, anesthésie B*r*rak>, son 
coût ne permettent pas de L'utiliser comme moyen de dépistage dans une popula- 
tion à risque moyen. 

- Plusieurs autres examens ont été proposes ; 

• toucher rectal (pour Le diagnostic des tumeurs rectales}, 

• recherche d'un saignement occulte dans les selles (test Hémoccult |[) h 
•coloscople courte (pas de préparation, pas d'anesthésle générale, temps 
d'examen plus tourt, mais ne dépiste que les lésions du côlon gauche), 

• colnscopfe virtuelle (par scanner) (pas ri 'anesthésie mais prédation colique 
nécessaire et coût elevej 

- Le lest de recherche de «aïgnetnenl occulte dan* I» sellea par Hémoccult II a 
été Le plus étudié: 

• principe : application de selles par le patient sur une bandelette réactive, 
ensuite adressée pour lecture a un laboratoire d'aaialyses. 

• examen peu coûteux et acceptable, 

» ce n'est pas un examen diagnostique : anormal, il doit conduire a la réalisation 
d'une coloscopie ; le patient doit en être inlormé f 

• il permet de dépister des CCR et des adénomes avec une sensibilité et une 
spécificité imparlaites ; 

3 Se =■ 50 %, 5p =■ 9S % pour le diagnostic de CCR, 

j 2 % des tests sont positils et doivent conduire a une coloscopie (taux de 
rappel des patients}, 

i 40 % ries patients ayant un lest positif ont une lésion colique (10% de CCR. 
majoritairement à un stade précoce. 341 'X d'adénomes) : valeur prédictive 
positive du test en population générale, 

i les nrincijiales causes du taux positils sont les autres causes de saignement 
digestif et certaines techniques de îecture {réhydratation du test r augmente 
la sensibilité au prix d'une baisse Importante de spécificité), 

j au total, sur 1 000 patients dépistés. 2ti auront une coloscopie, ï auront une 
lésion découverte don! 2-3 CCR (sur les !> CCR initialement méconnus, soit 50 
% de laux négatils), 



• sa sensibilité chute pour les tumeurs rectales : Il devrait être couplé n la réali- 
sation d'un I*R, malheureusement trtip peu réalisé, 

• i] permet de diminuer de 15 % la mot-talitê spécifique par CCH dans une 
population & risque moyen ayant un tam de participation d'au moins M % ■ 

la diminution de la m ortallté spécifique par CCR est de 35 % a l'échelle JndivN 
duelle. pour les sujets participants, 

• sa faisabilité a été évaluée dans plusieurs régions-pilotes en France : son utili- 
sation est en train d'être étendue à Tenseinble du tcrriluirc. 
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• Fin 2006, le dépistage de masse du CCR «n France devrait reposer sur : 
Hémoccult [I tous les 2 ans, de SU à 74 ans 

- dans tous les cas : 

* le dépistage par Hémcict-Lilt ne doit etrtf proposé qu'a des patients capables de 
subir une coloscopie, 

« La coloscople de dépistage ne doit être proposée qu'à des patients capables 
de supporter une chirurgie colique. 



g CONSENSUS 

ANAES 2004 
Recommandation» de dépistage du CCR en France. 



Tableau 14S.VI. 



Population cible 


Moyen du dépistage 


Rythme du dépistage 


Risqua- moyen : 
popu larion générale > 
50 ans 
Dépistage de masse en 
cours de généralisation 


Hémoccult I l ± Tïï 
suivi de colostopie 
complète si positif 


Hémoccult II tous les 2 ans 
TR annuel 
jusqu'à 74 ans 




Antécédent 
personnel de- CCfi 


Coloscopie complète 


Initialement ; au + tard dans les 6 mois 

puis à 3 ans 

puis tous les 5- ans 

1 er contrôle a 1 an si polypes multiples dont 
l'un au mains > 1 cm ou villeux 


1 


Ant*<édtnt 
personnel 
d'adénomes 
coliques- 




A 3 ans 

puis tous les 5 ans si normale 
1 er contrôle à 3-6 mois si : adénome > 2 cm, 
adénomes multiples, adénome dégénère 
d'exérèse incomplète 


1 
£ 


Antécédent familiaï 
bu 1 er degré de 

CCR : 

1 cas ^ 40 ans 
ou 2 cas quet que 
sort leur âge 




Tous les 5 ans à partir de 45 ans (ou S ans 
avant l'âge du cas index} 
Fas de consensus si 1 antécédent familial > 
60 ans 




MIÇI : pan»lit+ > 
15 .iris 




Tovs hi 2 


! 


PAF 


Rectosigmoïdoscopie 
+ duodénoscopie (avec 
biopsies de la papille) 


Tous tes ans à partir de la puberté 
Surveillance duodénale : tous les 2 ans si 
normale 


Risque très él 


MNPCC 


Coloscopie complète 

avec colorations 

a gastroscopie 

+ crter Iti f$mm»t : *ï- 

gynécologique et 

édhographie 

..:n Ju v.dq n.bli' 


Tous tes 2 ans â partir de 20 ans (ou 5 ans 

avant l'âge du cas indexé 

A partir de 30 ans pour la surveillance 

gynécologie 
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■ Les cancers colorectaux {CCR) sont des adénocarclnomes. {ADK) u'eterkûhniens, 

■ On distingue : 

- ranrers coliques (au-delà de ■=■ 15 cm de la marge anale), 

- cancers du. haut rectum (au-delà de -> 10 cm de la marge anale) dont le traitement se 

rapproche de eeuK. du colon, 

- cancers du rectum sous-pérltonéa], entouré du mésorectum (moyen et bas rectum], 
dont la prise en charge est spécifique. 

I» Épidémiologie 

■ CCR «n. France ; 1 4T cancer digestif, 2 e cause de mortalité par cancer, 3 e cancer en fré- 
quence. 36 000 nouveau* tas/an, 16 000 décàs.'au. 

■ Niveau de risque différent selon la population : 

- risque moyen : hommes et femmes > 50 ans, sans antécédent personnel ni familial de 
CCR ni de pnlype, 

- risque élevé : antécédent lamilial (l* r degré) ou personnel de CCR ou d'adénome -- I 
cm, antécédent de maladie inflammatoire chronique de L'Intestin (MCI), 
-risque très élevé : pcJypose adénomateuse familiale (PAF) (100 % de CCR avant 
4U ans) et syndrome HNPCC (syndrome de Lynch) {50-70 % de CCR avanl 70 ans], 

■ Le pourcentage de CCR issus de chacune de ces populations est le suivant : 

- CCR sporadlques : 95 %, dont 15-20 % avec antécédent familiaux, 
-syndrome HNPC< : W . , l*\V : 1 , MK!3 : H.Â 

II. Lésion précancéreuse : le polype adénomaîeux 

■ La plupart des CCR sont Issus de la transformation progressive d'un adénome. 

■ [.es polypes adénomateox coliques : 

- augmentent ci] nombre avec I 'âge . 

- oui une transformation Jente (séquence adénome-cancer : - 10 ans), 

- sont asymptotnaticues (ou : saignement occulte), 

-son! dépistés et enlevés (aver examen anatomopathologique) grâce à la coloscopie. 

■ Lu: risque de CCR augmente avec : le nombre, la taLlle des polypes (> 1 cm), l'existence 
d'un contingent villeuK. 

■ I.m* .mire-; |i(ilv|M. s ci A iq i H'S i non iLdt'iiinuiLtKjT-;; n't x\h<m ni :i.is ;ni ri s r, oc iU- IniriMfoT- 
mation maligne. 

Mi. Examen a n atomopat ho logique 

■ Il porte sur des biopsies peterKfoscopIques ou une pièce opératoire. 

■ Sur pièce opératoire, le compte rendu précise : 

- le diagnostic (ADK Jieburkubuien), 

- le stade pTN {N sur minimum \Z ganglions prélevés et examinés). 

- le grade hislupronosllque et les éventuels éléments de mauvais pronostic {contin- 
gent collokle, emboles vasculalres ou lymphallqi,tes, engagements pérlnerveus), 

- la qualit é de l'exérèse chirurgicale {marges, intégrité du mésnrectum pour le cancer 
du rectum, résection R0 ■ micros copiquement complète ou RI - mlcroscoplquement 
incomplète), 

IV, Circonstances de découverte 

■ Colosropie de dépistage (= patient asymplomatique) =10% des. cas. 

■ CCR sympLoinalique = 7H % des cas : 
-symptômes digestifs liés a la tumeur primitive : 

■ troubles, du transit. 

* douleurs ou masse abdominales, 

■ hémorragie di^jestive. souvent occulte : rectorragies ou anémie Éerriprive - colos- 
cople, M 
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* syndrome recelai 

- symptômes, généraux : 

* altération de l'état général, 

* endocardite â &frepïnçi*ar.m fxyuis ; sepsi-i â fier m F digestif = coloscopie, 
» Signes d'extension métastatique. 

■ CCR compliqué « 20 % de» cas : 

-syndrome occlusif de type colique, de mécanisme obstructlf, 

- hémorragie dlgeslive basse, 

- perforation colique tumorale ou perforation diastatiuue du caecum. 

- surinlection. abeédatiuu Immorale : diagnostic différentiel - diverticulilc + - ; diverti- 
c ul lté - coloscopie a dislance de la poussée, 

V. Examen clinique 

■ Antécédent personnels/familiaux de polype. CCR. cancer du ► spectre * HNFCC. 

■ Examen physique abdominal, aires ganglionnaires (ganglion de Trolsler). 

■ Toucher rectal : c'est l'élément essentiel du diagnostic et du bilan d 'extension local 
des tumeurs du bas et moyen reerum (vH-ll) cm de la MA) : H 

- précise ; distance du pôl? inFêrieur tumoral a la marge anale, position de la tumeur, 
caractère franchissable du non, mobilité nu fixité, tonus anal, nodules de carcinose. 

VI. Diagnostic positif 

■ Kxamen clé = cnlnscople avec biopsies immorales : diagnostic anatomopathologlque, 

H 

■ Patient informé, ayant donne son consentement. H 

■ Llle permet : 

- localisation et description de Ja tumeur, notamment son caractère hémorragique nu 
sténosant (franchissable ou non), 

- réalisation de biopsies multiples. 

- recherche de lésions synchrones H (polypes, 2 e cancer) : la coloscople doit être 
réalisée de façon complète avant la chirurgie ou au plus tard dans les fi mois postopé- 
ratoires. H Aiir le colon restant. 

VIL Bilan d 'extension paraclinique 

■ Pour le bilan d'extension locorégional : 

- cancer du côlon ^ scanner : rapports de la tumeur aux organes de voisinage, 

- cancer du rectum ; I extension iocorêglonaie (stade T et N) est capitale pour les 
choix thérapeutiques, le bilan repose- sur : 

* Le toucher rectal, au mieux sous anestlicsu: générale, © 

* l'échoendoscopLe rectale (EER) et/ou 1ÏRM pelvienne 

» EER tumeurs de petite taille : IRM tumeurs volumineuses ; les 2 examens ne 
peuvent prédire de façon certaine l'envahissement ganglionnaire locorégional. 

■ Pour le bilan d'extension à distance : scanner thoraco-abdomino- pelvien avec injec- 
tion. H 

m En seconde Intention : 

- [RM hépatique ■ doute sur lésion hépatique (mélaslase/T. bénigne), 

- TEP*scan : avant traitement chirurgical d'une maladie métastatique 

m Pour rechercher une lésion colique synchrone ; coloscopie complète, au plus tard 
dans, les fi mois postopératoires. [3 

■ Marqueur tumoral : antigène carcinnemhryonnalre (AŒ) : intérêt pour la sur- 
veillance. 

■ Informer le patient de l'Intérêt pour ses apparentés au l' r degré de consulter un méde- 
cin en vue d'un dépistage du CCK par cuiuscopie complète. 0 
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■ -? Uji dislintfue les maladies : 

- limitées au côlon ou rectum (stades l-ll). 

- avec envahissement ganglionnaire (stades III). 

- mctastatîques {stades IV). 

VIII. Bilan préthérapeutique 

■ ÉvaJualion clinique : indice rie perlormance, comorbldUés, état nutritioimel. 

■ Évaluation paracliuiujue : 

- bilan biologique standard, dont albaiminémie. ionction rénale, bilan hépatique, blll- 
rubluémle (avant I rlnotécan),. 

-évaluation de la. fonction cardiaque avant chirurgie, ECG avant SJTJ. 

IX. Maladies autosomiques dominantes prédisposant 
au CCR 

A, Syndrome HNPCC {heredhary non polyposîs eolorectat tance?) = 
syndrome de Lynch 

■ Maladie autosomique dominante ; - 3 % des CCR. 

■ Cas familiaux de cancers (mais; pénétrance Incomplète), principalement CCR (sans 
polypoae sous-Jacente) et endomètre. 

■ Mutation d'un gène de protéine réparatrice des erreurs de réplication rte l'ACN 
erreurs de réparation rie l'AUN => phénotype MSI (mfCro&alelhtes Instables). 

■ Les situations rlrnuiues paibognomoniques du syndrome HNPCC sont rares (critères 
d'Amsterdam II), les autres Hituatious devant te. laine évoquer sont : 

- 1 antécédent familial au 1 er degré du spectre, 

- cancers prlmltils multiples, du spectre chez un même individu. 

- cancer primitil du spectre a un âge inhabituel. 
-Instabilité inicrosatelli taire sur le tissu tumoral. 

■ i.pgoM .ilon&ird pour le diagnostic «Si l'analyse du génome constitutionnel. 

■ Le patient est oriente vers une consultation d'oricogénéli que, 

■ La mise en évidence donc: mut al ion affirme J« diagnostic et a pour conséquences : 

- patient : modalités spécifiques de dépistage du CCR et rie Penrtomét > 

- apparentés : proposition de recherche de la mutation familiale. 

B. Polypose adénomateuse familiale {PAF) 

■ Maladie autOSonlique dominante, responsable rte - 1 % des CCR, 

■ Mutation constitutionnelle Inacllvatrlce du gène APC (gène suppresseur de tumeur). 

■ Polypose diifuse de l'ensemble du côlon dés l 'adolescence. 

■ Risque de CCR - 10U ".avant 4£l ans, et de cancers evtracoliques (dttoriénu m t++). 
i Diagnostic el prise en charge : 

- consultation rt'oncogénétique, 

- colûproclectomié totale ou sublotafce prophylactique avant 2tî ans + dépistage spéci- 
fique pour le rectum restant et le duodénum, 

- proposition de recherche de la mutation chez les apparentés. 

X. Traitement 

■ Le traitement eu rat if des CCR localises est chirurgical. H 

■ La chirurgie peut erre; Lndicpiée à un stade métaslattque chez dey patients sélection- 
nés. 

■ La chimiothérapie ocnnpe une place importante en adjuvant et en situai Ion métastali- 
que, 

■ Ije cancer du rectum expose à des risques de récidive locale qui sont diminuées par la 
standardisation du traitement, reposant sur : 

- la radiothérapie (ou radbochlmiothérapie) rectale préopératoire, Q] 

- l'exérèse totale riij mésorectum (ET M). H 
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A. Traitements chirurgicaux 

■ Traitement chirurgical du OCR compliqué : urgences chirurgicales : H 

- mesures associées réanlmatolres, 

- qualité carcinologiquc de la chirurgie indispensable, 

-CCRcn occlusion : stûinie le plus souvent nécessaire (Information du patient ♦♦*) ; 
COlostomle de décharge de proche amont, ou colectomie segmentai™, nu coLectomie 
sublotale, 

* alternative : utisc en uJace eiidoseopique d'une prothèse Colique, 

- péritonite stercorale par perforation : traitement de la cause, toilette périlonéale. 
drainage. 

■ Traitement chirurgical électif du CCR non métartalique (stades MHII} : 

- consentement éclairé, après information. H 
- 1" temps : exploratoire : H, 

-2 e temps ; exérèse lumprale (chirurgie earcinnlogïque) : [ij 

* cancer du côlon et du. haut rectum : ligature l TV des vaisseaux., exérèse large du 
mésoeûton 0 curage ganglionnaire) H, marges de sécurité longitudinale* (proxi- 
male et dlstale) > 5 cm, 

* cancer du moyen et lias rectum : nrociectomie avec exérèse totale du mesorectum 
[Ï] ÇETM) sans- effraction de celui-ci, marge de sécurité sous-tumorale (dislale) > 
2 cm, 

•pôle Inférieur tumoral à M cm du sphincter : amputation ahdnminopérinêale 
(AAFJ nu résection rntersphinctërLcnne, 

- examen auatomopathologique de la pièce opératoire ; fixation dans du formol, [9 
-mesures associées périopératolres, H 

■ Chirurgie d.u CCR métastatique (stade IV) : 

-chirurgie rie la Tumeur primitive en situation m ét asiatique : non indispensable, 
s'impose si tumeur sytnplocnalique ou compliquée OU Si projet curatïl, 

- chirurgie des métastases à but curatlf : *** métastases hépatiques (hépatectomle), 
éventuellement pulmonaires voire carcinose péiitonéale, 

• la chirurgie d'ambition curallve permet des survies prolongées. 

* discussion en centre expert, 

* uniquement si exérèse exhaustive et H Cl de toutes les localisations tumorales (pas 
rie gain de survie si chirurgie incomplète). 

B. Traitements endosco piques 

- A visée enrative : résection endoscopique par mucosectomie endoscopique des 

tumeurs superficielles, avec examen analomopathologlque : 

• reprise en chirurgie conventionnelle si exérèse Insuffisante (critères de taille, de 
marges, de différenciation tumorale). 

-À visée palliative : traitement de l'occlusion par eudoproltièse colique autoexuan- 
slve. 

Cr Traitements médicaux 

■ Drogues rie chimiothérapie utilisées : 

-le 5-FU (ou sa prori.rug.ue orale : capécitabhie) est le produit principal, 

- les autres produits utilisés sont : 

■ des cytotoxiques conventionnels : oxaiiplatine (protocole FOLFOX avec le S-FU), 
irinotécan (FOLFIRI),. 

• des thérapies ciblées : anti-VE(;F (bevacistumah), anrL-Er.FR (cêtuximahj- 

■ Les principaux protocoles sont réalisés toutes les 2 semaines. 
* Les principales; toxicités sont : 

- pour tous les cytotoxiques : hématoîoxicité, vomissements, diarrhée, 

- de laçon spécifique : 

• 5-FU : spasme coronarien, syndrome main-pied, mucltes, 

• Irinotécan : diarrhée aiguë (prémédication par atropine) ou retardée 
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4 oxalipJatirie ; neuropathle sensitlve aiguë puis persistante, 

* lïevacizumab : H'IA, accidents thromboembolique» artérL-els h protélnurie, hémorra- 
gies et relard de cicatrisation, perforation tumorale. 

* cctuxjmab : hypersensibilité, toxicité cutanée, 

■ Mesures associées a la chimiothérapie : 

- déclaration dWectkm de lonpte durée (ALD) [100 X). [9 

- soutien psychologique et nutrttionnel, 

- traitement «ymptunKitique des Symptômes Liés à La maladie et aux traitements, 

-PorNrtatîi, M 

- inlormalion du patient (bénéfîces/elfets indésirables), H 

- surveillance de l'efficacité el de la tolérance des traitements. 

■ Indications des traitements médicaux ; 

- elles sont posées après discussion du dossier en réunion de concertation pluridisci- 
plinaire» de cancérologie, [i] 

- traitements adjuvants et néoadjuvanls : de laçnn consensuelle : 

* cancer du Côlon Stade IEE Chimiothérapie adjuvante par FOLFOX X fi mois, El 

* cancer du rectum TT-M on N-t (stades 11-IIE) : radlCHChlttUothérapie neuadjuvanlc. H 

- chimiothérapies palliatives (situation métastalinue) : permettent des survies prolon- 
gées. > <50 mois ; permettent parfois une résccahilité. secondaire. 

XI, Pronostic 

Survie à 5 ans ; le principal facteur pronostique est le stade TNM ; 

■ Ions stades Cûillundus : 5Û %, 

m ïtades localisés (Ml-I[f) : de 95 à 30 %, 

m Stades métastatiques : * 5 % (25-40 % si résection Kll rte l'ensemble des sites). 

XIII. Surveillance post «t hérape u t i q u e 

Elle repose sur ; l'examen clinique, l'échographte abdotnlnaJe *■ radiographie (ou 
scanner) thoracique. la coioscopie totale r ± dosage de l'ACE. 

XIV. Prévention secondaire et dépistage 

■ Dépiste rit: masse organisé ; portant sur la population à risque moyen ; sujets * 50 
ans asymptumatiques. Siuls aiitevOdenl familial ni personnel de CCK, de polype ou de 
maladie prédisposant au CCR : 

- recherche de saignement occulte dans les selles (test Hémnccult II) ■+ toucher rectal 
tous les 2 ans, 

- coioscopie complète si positif. 

■ Dépistage ciblé des populations a risque élevé et très élevé : 

- la coioscopie totale est le seul examen de dépistage: recommandé, El 

- le rythme de surveillance dépend de La situation : 

* Antécédent personnel de CCR ou d'adénome colique : 

y coioscopie Initiale, puis à 3 ans, puis, si normale, à 5 ans, 

* Antécédent familial an l"" r degré : tous les 5 ans a partir de 45 ail* (ou 5 ans avant le 
cas index). 
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OBJECTIF 

• Diagnostiquer une tumeur de l'e&toniidL. 

LIENS TRANSVERSAUX 

Cancer : épldémiolofiie, cacicërogtmiise, développement tumoral, classification 
Facteurs de risque, prévention dépistage des cancers 

Diagnostic des cancers : signes d'appel et investigations pafad3iUqu.es ; stadi- 
■ .ili- i: ; pronostic 

Traitement des cancers : chirurgie, radiothérapie, diimkïlbçrapie, hormone^ 
thérapie. La décision thérapeutique mu Iticliscipl inaire et l'information du 
malade 

Tumeurs tlu foie, primitives et secondaires 
Lymphomes malins 
Asthénie et fatlgablllté 
Hémorragie difjestiv* 
Anémie par carence martiale 
Ulcère gastrique et duodénal. Gastrite 
Adénopathie superficielle 
Amaigrissement 
Anémie 
Asdte 
Dysphagie 

Vomissements du nourrisson, de l'enfant et de l'adulte (avec le traitement) 



CONSENSUS 

• Aucune conférence de consensus 

• ObjeciLEs pédagogiques, de la Sf^FGE (Société nationale fraucaJse de ^astro^ntérnlojgle} : 
<.: s 1 1 1 l 1 ,! ■ s»»: i . I r 

• Kertirn mandations de la SFED (Société française d'endoscopie dlgeEtive) : recomman- 
dations sur la réalisation des biopsies: «pso-ga^lrn-rluodénales : www.&nfee.as&o.fr/Ol- 
Blbiiotheaue7erande-blbho-aastro.£isi> reféreui \t is 

• Thésaurus national de cancérologie digestive de la FFCD (Fédération française de can- 
cérologie dlgestive) ; www.sn f He.asgû.fr/Q I -Eibl ioi lieo uev ^rancle-bi bho-Mast ro ,asp -» Thé- 
saurus de cancérologie dlgestive 
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POUR COMPRENDRE... 

m Ijc.h tumeurs gastriques sont larL^rruuil dominera par les adélLUCarcinoines (ADK) qui 
représentent > 90 % des tumeurs malignes gastriques. 

■ Ce cancer est fréquent jen France,^ cancer en fréquence. Ï |L cancer di&estil. 

■ Son incidence -a considérablement diminué en nccidenl : X 50 % en 20 ans. 

■ Le pronostic est grave (MM5 % de survie â 5 ans, fous stades confondus) car le 
diagnostic, est lu plus souvent tard if. et il n'y a pas de dépistage facilement réalisable dans 
la population générale, 

■ Les autres tumeurs peuvent £tre bénignes, rnaligriES au de maligmlé intermédiaire 
Qymphomes F tumeurs stromales. tumeurs endocrines) et sont beaucoup plus rares, 

. ik'iù-itimvU'r fnion I.Hp) f-st le pnrxi|»)J Jadeur dt- risi|ur kluiiifu: d'ÀDK cl iSi* 
rymphome gastrique : cependant, moins de 1 % des sujets infectés développeront tjti 
cancer gastrique. 

■ Les signes cliniques du cancer gastrique sont aspécifiques et souvent tardifs : 

-les modes de léuélalimi ïcs plus fréquents soûl l'anémie forri prive ou un syndrome 
ulcéreux, ■volontiers atypique, 

■ Lu diagnostic de certitude repose sur la fibroscopie ceso-gastrcKfuodénale (FOGD) avec 
biopsies. 

■ On distingue plusieurs formes analomocSinïques : 

- les ADK du corps gastrique (antre ou fundus), 

- les ADK du cardia. 

- les ADK superficiels, d'excellent pronostic. 

- la linife gasrriqiiEr,a"U pronostic: sombre. 

■ Le pronostic ADK gastriques dépend de leur extension selon la classification TNM ; 
l' existence d'un erivahiswrfient ganglionnaire rat le principal facteur de mauvais 
pronostic dans les lumeuTS opérables. 

■ Le traitement chirurgical est le seul traitement curatif des ADK i|as1riques. 



L CLASSIFICATION HISTOLOGIQUE DES TUMEURS GASTRIQUES 

Les Iuji Leurs de l'estomac se développent aux dépens des différents types cellu- 
laires présents dans la paroi gastrique (taNvuv l&t.f) ■ ^■JtiulB^' 

IL ÀDÉ N OC ARCINO M E GASTRIQUE 
A. Épidémiofogie et histoire naturelle 

1, ÉpidêrrtioJogi« XD^BB 

■ Incidence mondiale . 600 000 nouveaux cas/an, 450 000 décès/an, 

■ Grandet variations géographiques : 

- pays a haute incidence (Japon Amérique latine) : 20-85 cas/ 1 00 000 hab-, 

- pays à faible incidence (Afrique et pays occidentaux) : 2-I0 cas/100 000 hab, 

■ En Krance ; 

-7 000 nouveaux cas, 5 000 décès par an : y f cancer, 2 r cancer digestif (après, 
côlon-rectum), 8 e cause de mortalité par cancer, 
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Tableau 1 50.1. Classification. d« tumeurs de l'estomac. 
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- sejt-ratJo : 2 à 3 fols plut fréquent chez l'homme 

- augmente avec l"âge : raie avant 50 ans, âge médian ;iu diagnostic 75 ans, 
-diminution de l'im-idence des cancers du corps gastrique dans Les pays occi- 
den1;iii7f 1 diminultnn de 50 % entre 1980 et 2000) probablement par diminution 
de l'exposition au* facteurs de risque : Lnfectlcin par fhlkfïbfKter pytofi (Hp) et 
I l e lI j il ndcs iiliiinNitMirt'.H. 

- Incidente stiïblede.H. cancers du cardia. 

2. Facteurs de risque {F DR) ™ Jj,tk ™ 

Les situations qui expoMuit à une majoration du risque d 'adénocarcinome (ADK) 
gastrique sont fréquente* et le; risque relatif (KK) par rapport à une population non 
exposée- est faillie, ce qui J imite les prjssi bïlités de dépistage ciblé. 

3} infection er)r , Drtpquie par Helicobacter pylpri (Hp) [ij 

■ RR de cancer gastrique ^ 3 à 6 par rapport aux sujets non infectés ; on retrouve 
J Ip chez Fifl % des patients porteurs d'un ADK gastrique, contre 10 % dans la popula- 
tion générale. 

■ Cependant < L % des personnes Infectées développeront un cancer gastrique, 

■ Fn revanche, n'est pas un Fl>K pour l'ÀDK du cardia. 

■ FDR quasi exclusif des lymphomes gastriques : êradication - première mesure 
thérapeutique, permet Eiffi-B0 % de guérison. 

bi Facteurs frénétiques 

■ Formes fi]jiiilLuk:!i par hérédité poly^énique : RR - 2-3 pour les apparentés au pre-- 
mier degré- ; Lié en particulier aux polymorphlsmes génétiques modifiant la réaction 
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inflammatoire à Hp : le RR tTADK gastrique en tas d'infect km à Hp varie d'un f sc- 
ieur 1 à 10 selon le génotype de l'hôte 

■ Formes héréditaires : 

-mutation constitutionnelle de rantioncogene CDH1 [perte de fonctionnalité de 
la pnjtêmç d'adhésion int*n:Etllulaire E-ciad henné) ADK gastrique et cancer du 
sein, 

-autres formes héréditaires ; syndrome HftPCC, poly poses intestinales (Peutz- 
jL^hcrs cl polypose adénomaleuse lamiliale). 

e) Facteurs alimentaires 

■ Le sel et les uitrosaium-cs (aliments conservés par salaison) sont incriminés : 
-l'amélioration ries conditions de nutrition et tic Louservatiuii des aliments 
(réfrigérateur) est largement impliquée dans la diminution des cancers gastri- 
ques en occident. 

■ Rôle protecteur des fruits et légumes, de la vitamine C'. 

■ T'as de rôle évident du tabac ni de l'alcool, sauf tabac pour ADK du cardia- 

d) Lésions gastriques prédisposantes 

m RR faible, en cause dans <■. 2*1 % des cancers gastriques, 

■ Un antécédent d'ulcère gastrique augmente de 1,81e risque d'ADK. 

■ Antécédent de gastrectomie partielle : ADK du moignon de gastrectomie favorisé 
par |e refluv biliaire chronique. 

■ Pplypes gastriques adêriumateux pouvant dégénérer. 

m Autres .gastrite* chroniques : maladie de Bienrter exposant eiuh risques d ADK et 
de tumeur endocrine, maladie de Ménétrier 

3. Histoire naturelle 

4 Extension iDcoréglonaJe ■ envahissement de la paroi gastrique puis des organes 
de voisinage (colon, (laiicn^). 

■ Cancer lymphophile -> envahissement ganglionnaire fréquent : 

- d'abord ganglions pérlgaslrlques et cœliaques, 

- puis le long des ânes vasculalres : veine porte, fille splénique, artère hépatique, 
-enfin ganglions inter-aortico-caves et sus-clavkulalre gauche h considérés 
comme des métastases. 

■ Métastases péittonéales *+ r carcinose péritonéale, parfois présente dès le dia- 
gnostic. 

■ Métastases a distance ■ hépatiques + + + SEOBfl. ovariennes (■ tumeur de Kru- 
kenberg). pulmonaires. 

4. Classification anatomopathologie 

■ Il existe plusieurs classifications histologiques, mais qui ne modifient pas la prise 
ei] charge thérapeutiques ; celle de Laureu est la plus utilisée et distingue 2 sous- 

types ; 

* type intestinal (prédomine chez le sujet âgé, associé a gastrite atnophlque, 
métaplasie et dysplasle. cellules plutôt bien différenciées), 
■ type diffus (volontiers femme •- 5U ans, plus Infiltrant, cellules peu cohéslves 
et peu diflércuciées). 
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■ 4 forme* Aiialuiiiot:! Inique» particulières : 

- l'ÀDK du corps gastrique, le plus fréquent ; 

• développé aux dépens de l'antre (région antropylorique *^-0 ou du fundus, 

• présentation bourgeonnante ou ulcérovégétante, 

- l'ADK du cardia: 

• définition : adénocarclnome développé a t 2 cm de part et d 'autre de la jonc- 
tion œsoga&trique. 

• entité a part, a mi-chemin entre ADK resopliagieri et gastrique, 

• incidence stable, Hp n'est pas un FDR r 

• prise en charge thérapeutique différent des autres ÀDK gastriques, qui 
dépend de la localisation par rapport à ta jonction œsogastrlque (tumeurs 
apparentées soit aux ADK œsophagiens, soi! gastriques), 

- la llnlle Rftrtttqoe (ou linite plastique) ; 

• 5% des cas, 

• forme particulièrement agressive d'ADK gastrique diffus, 

• la définition est macroscopique, posée par l'examen endoscuplquc : aspetf 
rigide, scléteux de la muqueuse gastrique, plis effacés ou épaissis ; Tnlcrogas- 
trie, estomac ne se laissant pas Insuffler, 

• nécessite de multiples biopsies profondes, les biopsies superficielles pouvant 
être négatives, 

» historiquement : cellules indifférenciées * en bague à chaton *, infiltrant ta 
parai gastrique dans toute son épaisseur et de façon diffuse, 
+ pronostLc très sombre, chkmiorésistance, 

- formi^ auperfUleJle* {earty gastric cancer : cancer gastrique précoce) : 
+ 10 * des cas, 

• louchent la muqueuse t la sous-muqueuse, sans la dépasser, 

+ la présentation endoscoplque peut être trompeuse : aspect d'ulcère banal, 
lésion polypoïde, 

+ l'histologie peut correspondre à chacun des deux sous-types de Lauren, 
+ évolution lente, bon pronostic, 

+ prolondeur de l'extension précisée par échoendoscople avec mini-sonde a 
haute fréquence, les plus superficiels peuvent bénéficier d'une résection exclu- 
sivement endu;copique (mucosectomie) en raison du 1res Ealble risque d'enva- 
hissement ganglionnaire. 

B r Diagnostic 

1. Moda -da découverte 

Le mode de découverte est variable, mais le plus souvent le diagnostic est tardil 
car la tumeur est longtemps asymptumatique. M mr .u^ 

à) Signes digestifs 



- .tyndmme ukéreu™ typique ; crampes ou faim douloureuse, calmées par l'ali- 
mentation et les antlacides, parfois Lrradiation dorsale, sans paroxysme. 




0 
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-ou volontiers atypique (par temple, absente de ijérludleité avec; l'alimenta- 
tion) ^BESSM 

m Dyspepsie : seDUatiou, aspécifique, d'inconfort digestif haut, pouvant associer ; 
épi gastralgies, pesanteurs postprandlales, nausées, satiété précoce, ballonne- 
ments. 

■ Hémnrraglp f lî^csï i vi ■ ; 

-chronique : anémie Eerrlprive »"-"*"w«ai 

- fiJijsi rarement aiguë : hëmstérnêse, mëlëna. 

■ Syndrome obstruct if etl rapport avec une sténose dlifcstiv* s>i tumeur orificielle : 

- dysphagie si tumeur cardiale, SZEZEB 

- syndrome de sténose pylorique si tumeur prépylorique ; vomissements chroni- 
ques, postprandlaux tardifs, alimentaires ou de liquide de stase noirâtre. 

■ Perforation (rare). 

■ Syndrome de masse épigastrique, tardif. 

b) Signes généraux vu à distance 

■ Altération de l'état général »+4 (anorexie, astbénie h amaigrissement). 
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■ Maladie veineuse throinbocmbolique. 

• Manifestations liées aux métastases ; hépatalgies, asclte, syndrome occlusif sur 
carcinose : émergence ganglionnaire (ganglion sus-clavLculaJre gauche - de Trui- 
sler). ^^mmtLj 

■ Syndrome paranéoplasique rare : hèvre, acanlhosis nigrïcans, dermatomyoslte. 

■ => Le recours a la fibroscople œso-^astro-duodénalc (FOGD) doit cire systémati- 
que devant tout symptôme évocateur de pathologie digestive haute, 

■ -f En particulier fout syndrome uleereux. 



2, Examen clinique 

IL est le plus souvent normal, et recherche des signes : 

■ de dénutrition : évaluation de La perte de poids et de sa rapidité, 

■ d'anémie, 

■ d'extension niétaslatique : ganglion de fraisier, riépatomégalie. ascite, nodules 
de carc: inose au toucher rectal perçus dans le cul-de-sac de Douglas, métastases 
ovariennes au toucher vaginal. 

3. Diagnostic cHïfférsntîel 

■ Entre tumeur maligne et ulcère gastrique : tout ulcère gastrique doit être biop- 
sié de façon multiple : Mi li'liM 

- lors de sa découverte, 

- et a la FOGD de contrôle réalisée après la fin du traitement par inhibiteurs de la 
pompe à protons (1PP), biopsies réalisées sur la cicatrice. 

■ Entre les différents types de tumetirs gastriques " le diagnostic de certitude est 
histologique. 
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4. Diagnostic positif 



Le diagnostic positif est anatomopathologlque et repose sur des biopsies réalisées 
au cours dVne POGD. 



■ FOGD réalisée sous anesthésie Locale (fond de gorge) ou sous anesthésie géné- 
rale. 

■ Chez un patient : 

- a Jeun strict depuis au moins 6 h. H 

- informé du geste (rapport bénéfice/risque) et ayant donné son consentement, H 

- après vérification de l'hémostase. H 

■ Permet une description nincrwDfilquv de la lésion r.^ urxjrj ; 

- siège : cardia, Eundus, antre, 

- localisation par rapport aux arcade dentaires et a la junLtion Œsugastrique en 
cas de tumeur du cardia. 

-caractère dénouai (non franchissable par l'endoscope), clrtonférentlel, 
morraçiqll* ? 

- lésion bourgeonnante, végétante ou polypoïde, volontiers ulcérée avec des cri- 
tères de malignité de l'ulcération : 

♦ grande taille, 

+ bords Irréguliers et surélevés, 

* saignant facilement au contact. 

• Infiltration des berges qui sont dures sous la pince, 

* plis muquëLJK renflés en massue, 

♦diagnostic différentiel = ylcère peptique, mais tout ukèrç gaslrïc|ue doit ètrt 
biopsié ***, 

- lormes infiltrantes (Unités) : simple aspect é|>aissi, rigide, de 1a paroi ; difficultés 
d'in&ulflalian liées an caractère Infiltrant, 

-tumeurs sous-muqueuses ; GLSTï-*, autres tumeurs conjonctives, 

- lormes superficielles : lésions planes, surélevées (pûlypoïdes), ulcérées ou ulcé- 
rubourgeonnantÉs, 

■ Les blopvLe* doivent être multiples (au muins 10 biopsies, réparties *ur les 4 qua- 
drants) et profondes afin d'éviter les faux nëgatils. H 

■ En cas de lésion hémorragique. Les biopsies peuvent être réalisées dans un 
2* temps. 

■ La muqueuse d'aspect sain est également biupsiée puur recherche d"Hp- 

■ Parfois les biopsies restent négatives (50 % en cas de llnlte, tumeurs sous- 
muqueuses), l'histologie peut alors être obtenue par bio^Les réalisées : 

- sous échoendoscopie (biopsies profondes}, 

-sous laparoscople (tumeur dépassant la paroi gastrique). 

S, Bilan d r eict*n*ion 

avec Injection de produit de contraste : per* 



met le bilan d'extension locnrégkmal Et général ; c'est l h examen de référence : H 
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^ CONSENSUS 

Recommandations de la SFED (société française d'endoscopie digasttva) concer- 
nant ht bîcpiiai gastriques 

a Les indications lormeilles des biopsies gastriques son) ; 
-toute lésion tumorale intéressant la muqueuse gastrique, 

- biopsies de 3a muqueuse environnante pour recherche de dysplasie, 

- le protocole de biopsies sur un ulcère solitaire doit comprendre au minimum S à 1Û 
biopsies, portant sur le fond et surtout les berges de l'ulcère, réparties sur tout le 
pourtour de la lésion. 

■ Les contre-indications aux biopsies de La muqueuse de l'estomac sont : 

- les lésions hémorragie lifts; dans un contexte d'hémorragie aiguë (une endoscopie' 
de contrôle pour réalisation des biopsies à distance est alors programmée"), 

- Les lésions vasculalres (varices, angiomes, anglodyspJasles). 

- Les tumeurs sous-muqueuses ne doivent habituellement pas être blopslées puisque 
les biopsies sont toujours négatives. sauf dans de rares cas (tumeur a neuroendocri- 
nes). 



Une fois le diagnostic posé, [es objectifs des examens complémentaires sont ; 
MU) 

■ évaluation du caractère curable ou non de la pathologie (bilan d'extension). 

■ évaluation du lorrain afin d'adapter Le traitement à chaque patient (état général, ope- 
rabLLLté, recherche de contre-indication aux produits de chimiothérapie), 

■ obtention d'une imagerie de référence qui servira ensuite a la surveillance des 
patients traités de façon curative ou non. 



JJ CONSENSUS 

ftacommandatlons du Thésaurus national de cancérologie digesthre do la FFCD 

- pour le bilan de résécablllté : rapports de la tumeur avec les organes de voisi- 
nage (foie, côlon, pancréas, rate) et les vaisseaux:, 

- pour la recherche de métastases (hépatiques *+), mais sous-est I me la fréquence 
des carcinoses pérltonéales, 

- ses. performances, pour préciser l'extension ganglionnaire et pariétale sont Inté- 
rieures a celles de Téchoendoscopie. 

■ Échoendoscuple : facultative, examen le plus précis pour l'extension pariétale et 
L'évaluation des ganglions régionaux ; elle est utile : 

-en cas de suspicion rie Unité gastrique sans histologie positive (guide les biop- 
sies profondes), 

- pour déterminer Le starie d'une tumeur avant traitement nëoadjuvanl, 

- pour la prise eu charge des tumeurs superficielles : réchoeudoscopie avec mini- 
sondes à haute fréquence permet d'évaluer l'envahissement en profondeur et 
recherche des signes indirects d'envahissement ganglionnaire. 
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■ Échoficaphle abdominale : ne doit pas v.tn-. systématique ; peut préciser des ima- 
ges hépatique vues au scanner, retrouver des signes de carcinose (nodules, lame 
d'asclte). 

=3 L'examen clinique et les examens complémentaires sus-cités permettent 
d'évaluer le stade de la tumeur selon la classification TNM de TUICC rjtib/Hriu isoma 



■ La stadification définitive ne peut être que postopératoire! chez Les patients qui 
seront opérés : découverte fréquente d'une carcinome péritonéale non vue à l'ima- 
gerie lors de la laparotomie, analyse hLstnlngîque des ganglions. 



Ifibl^dw 1 50.ll.a- Classification TNM des cancers de l'estomac 



tumeur primitive 


ganglions régionaux 

^> 15 C|fhngln>ns rêgkmaux doivent aire 
e.*amin4î) 


Tis : carcinome irr sifu (T. inrraépithéliale) 


N* ; Statut non connu Ou non évaluable 


T1 : tumeurs I imitée s. à \a muqueuse ou la jouï' 
muqueu-se 


NC ; pas die ganglion atteint 


T2 : tumeur j *rwahi*iarït la mu*çul«u>i* iJZ») pu la 
Muji-tértuf (T2b) 


Ni ; 1 à o ganglions régionaux 
métastatiques 


12 : tumeurs étendues â la séreuse (péritoine) 


N2 . 7 à 15 


T4 : tumeurs étendues aux organes de ^arsinAgr.; 


N3 > 15 


métastases 



MÛ : pas de métastase Ml : métastases viscérales (dont : carcinose pérrtortéalë) ou 

ganglionnaire à distance {dont sus-claviculaire, pa# a-awtiques) 



T.:dblf.îu 150.1 b. Clawirkat or in «lace* de I UICC (2002/ 



pTis, H0. MO 


5tade 0 : carcinome , : ,n stto 


pT1 + Wr>1 
Où pT2 + N0. 
MO 


Sfcad#| 

L«» Jttid** la <pT1, N0, MO) In plus superficiel peuvent, seuls, bénéficier 
d'une t éjection endOKopiqu» 


pTÏ +N2oopT2 + N1 
eu pTï + NO, MO 


Sud* Il 


pT2 + N2cuipT3 + N1 
ou pT4 + NO, MO 


Sud» L|| 


tout pN3 
tout pT4, N+ 
tout Ml 


Stade IV ; locorëgionalemant avancé ou métastat ique 


Frn-LjrquFJ rcnrçf nn-Tl ] t hr.jh.nn Tf-ftl : 

- cTNM \cVihn(\ TNM * phori, fur ttonn*** dinkfcj** « 'atfiùJ^-^uùi. 

- p r niM iprjhpip^'cri • THM owlcpcatort ipj pète ocveinire}, 

-uTNM t NM d'iir*! ' ÙLTùyllLfcrtLCcjiû, 

- y^TNM TNM pK:ir.:i|:«r-li:iiB ln-rv:;ii'il y mwnj î.r h rtrlHirnrh j|u iflnt (r£&Ction. hjmcKjJç probable). 



6- Autre* mesurei «t •xamtni complémentaire 

CONSENSUS 

Recommandation* du Thëraurui national de cancéroJc^T* digastive de la FFCD 
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■ TOGD (transit (£5[]-KaStrf]-du<Klénal) : Sa réalisation ue doit |»as être systémati- 
que ; peut être utile en préopératoire ou avant mise en place d'une endoprothèse, 

* l-aparuscopie exploratrice : utile lorsque réséfa hilité tumorale douteuse a J 'ima- 
gerie (tumeur volumineuse, doute sur une carcinome péritonéale). 
« TEP-scan (tomographle par émission de positons) : place non encore définie, a 
discuter au cas par cas. 

■ Marquc-unt tumoraux : aucun marqueur tumoral » est utile rie laçon prouvée pour 
le diagnostic ou le pronostic des AUK gastriques ; l'antigène carcinoembryonnaJre 
(ACE) et le CA ISM? peuvent être élevés, de Eaçon inconstante et non spécifique : 
leur utilisation pour la surveillance est discutable. 

■ Biologie standard, bilan hépatique (souvent perturbé en cas de métastase). 

■ Consultation d'omiofercncliquc : proposée eu cas d'ADK gaslriqoe cher, un sujet 
jeune ans) ou d'une histoire familiale évocatrlce (cancers multiples). 

7. Bilan préthêrapeutique : préopératoire et/ou prèchirniothèrapiquo ot 

■ Évaluation clinique : 

- étal générai : Indice dt performance sillon la claKsincallun OMS : 
» t> : activité normale 

• 1 : patient symplojnatJque. mais ambulatoire 
» 2 : alit^mrrU ■= fffllfcdu temps 

* S : ali(emen[ v [>M % do temps 
» i ; patient confiné au lit 



- Couiorbidités (fond irais [:aidiaque cl respiratoire notamment) : 

• les conditions d'opérabilité d'un patient pour un cancer de l'estomac sont 
cependant moins sévères que pour un canrer œsophagien car pas de thoraco- 
lornle. 

-état nutritionnel : chiflrer la perte de poids en du poids de forme et sa rapi- 
dité 

■ Évaluation paraclinique ; 

- bilan biologique Standard : NFS. albuminémle, foUctmu rénale (cisplahiiel, bilan 
hépatique, bilan d'hémostase, 

- Evaluation de la fonction cardiaque si chimiothérapie potentiellement cardio- 
toKlque prévue ; Fraction d'éjection ventrlcutalre gauche (anthracyclines : risque 
d'in&ufn&ance cardiaque Cumulative), ECG (S-FU : risque de spasme coronarien ; 
ant hracyt: I i nés J. 

C. TVaiterriÉrtt (hors programme) ™ LIJ ' lgl * 

Les décisions thérapeutiques seront prises après discussion du dussltr eu réunion 
de Concertation jilurtdisLiplinaire (réonissant ^astrœnlçrolojjue. onçologue. 
chirurgien, radiologue, radiotnerapeute. anaronioparhnlogiste) et avec le patient. 

1, Traitements non spëeifiqu&s 

■ Déclaration d'action de longue dorée (AU)) (prise en chargea 100 '*.). 

■ Transfusion de concentrés globulaires si anémie. 
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■ Prise en charge nutritlonneLLe : nutrition parentérale -nu entérale si nécessaire, 

■ Rééquilibrai km hydroélectrolytique en cas de vomissements chroniques. 

■ Soutien psychologique. 

■ Ëraéication d'Hp s'il est présent. 

2. Principes du traitement curatif (adênocarcl nome) 

■ Le traitement curatif repose sur : 

- la chirurgie d'exérèse de la tumeur par gastrectomie totale (ou subtotale en cas 
de tumeur antropylorlque bien limitée), la résection devant être RO (sang résidu 
tumoral microscopique), 

- avec curage ganglionnaire régional, enlevant au moins 15 ganglions, 

- et rétablissement de la continuité dlgestive. 

■ Les résultats de la chirurgie seule sont médiocres (risque élevé de récidive-, 
d'autant plus que stade TN M avancé). Us peuvent être signlficâlivëment améliorés : 

- par une chimiothérapie périopéraloire (pre- et postopératoire), 

-ou par une radio^hhrLLotlicrapie concomitante adjuvante (postopératoire), 
-les produits de chimiothérapie utilisés sont ie 5-RJ, le clsplaline, l'éplrubicine 
(anthracycline) . 

■ Certaines tumeurs superficielles n'envahissant pas la sous-muqueuse peuvent 
être traitées par résection endoscoplque seule ( mucoseciom le). 

3. Principes du traitement palliatif 

■ Li: traitement spécifique repose sur une mono-ou polychimlothérapie palliative, 

selon l'état général du paîîent- 

■ J a-.s traitements non spécifiques associés peuvent être : 

- médicaux ; antalgiques, renutrition, ponction d'asdte, corticothérapie en cas de 

caretnose symptomatique. 

- endoscopiques : 

» traitement hémostatique! par électrocoagulation au plasma argon en cas de 
sai^riH,r:x-r-ii tumoral chronique. 

■ mise eu pkuc d'une tndoprothéspclïgestive en cas de sténose, 
-chirurgicaux : mise en place d'une jéjunostomle d'alimentation, dérivation 
(ligestive en cas de syndrome occlusLE. 

4. Complications tardives de Ja gastrectomie 

a} Complications mécaniques 

■ Syndrome du pi-tii estomac ; -satiété postprandiale précoce. baNuimt'uiiMl épi- 
gastrique : s'airièlïore avec le temps. 

■ Ulcère ana»tomutique ; doit (aire avant tout rechercher une récidive locale +4*. 

■ Occlusion sur bride. 

b) Comp/rcatrons fonctionnels 

■ Diarrhée > • -. plurifaclorlelle : pullulation microbienne clans l'anse afférente, 
motrice par vagotomle tronculalre. asynchrnnisme rte sécrétion bilioparicréatique. 

■ Dumping nyruimme Ou àyndrume pcnriprandlal précoce ' associant diarrhée ► 
malaise (lipothymie, sudation, chaleur), précocement après le repas (30 minutes) : 
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lié â l'arrivée brutale du bol alimentaire dans le jéjunum, flvw; libération de subs- 
tances vasoactives et diarrhée de mécanisme hvperosmoLaJre, 

■ Hypoglycémies tardives cm syndrome poslprandtal tardtf : malaises hypoglycé> 
miques $4 h après les ropas, induits par une inadaptation de la réponse Insullnl- 
que h qui est trop intense du lait de l'arrivée rapide du bol alimentaire- 

■ => La prise en charge de l'ensemble de c*s troubles repose sur des mesures diété- 
tiques i fractionnement des repas, aliments de EaLble Index glycémlque. 



0 CompJjcatftjns metsba/pques 

■ Anémie par carence en vitamine B12 m en tas de gastrectomie totale, par 
absence de sécrétion du facteur intrinsèque» qui permet l'absorption lléale de cette 

vitamine. 



■ => prévention systématique par injection intramusculaire de vitamine Bl2 (1 mg/ 

3 mois). 



dj CtJmpfrcarrpns «rçin parques 

■ Kécidlve locale de la pathologie. 

■ Careinogenèse snr le moignon de gastrectomie (15-20 ans après), favorisée par 
le retlux biliaire. 

La plupart des ces complications peuvent générer un am&lgrfaftement =* prise en 
charge nutrltlonnelle +-+ Indispensable après toute gastrectomie. 

Dp Pronostic MIJJ ^ ltli * 

■ Péjoratif en raison du diagnostic lardif. 

■ Survie globale, tww stade* çrmfnadlwh 10-15 % à 5 ans. 

■ Les ebances de survie prolongée dépendent de la possibilité d'un traitement chi- 
rurgical curatLE. 

■ Dans ce cas, La survie dépend surtout : 

- de l'envahissement ganglionnaire : Tu % de survie a 5 ans 5i NO. < 30 % si N+, 

- du caractère complet ou non de la résection chirurgicale- 

■ La survit en siluatinu métaslatlt|ue cie dépasse pas 9-12 mois avec les traitements 
actuels- 

Ë, Prévention et dépistage " M1M 

1. Endoscopie d* dépistage ( = chez un patient a&ymptomatiquc) 

■ Dépistage de niasse : réalisa au Japon chez les Sujets de > 50 ans, il n'est pas Indi- 
qué dans les pays occidentaux (faible incidence du Cancer ffastiique. invaslE, coû- 
teux). 

■ Dcpistaufc ciblé (connaissance d'un sur-risque individuel) : 

- recommandé en cas de maladie de Blermer ou de Ménétrier, d'antécédent de 
gastrectomie partielle (à débuter tO-15 ans après l'intervention), 

- n'est pas recommandé de Eaçon sy&téroatique en cas de découverte d'une gas- 
trite atrophicnie. avEfc ou sans mélaulasic intestinale, 
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-recommandé en c:as de FDR d'ordre génétique, lorsque Je risque est élevé et 
clairement identifié : mutation constitutionnelle de CDH1 (R-cadherine), potypose 
adénomateuse familiale notamment, 

2. Ëradiç^ticn d 'HeJ/çpfc a rte r py forî {Hp) 

m Elle est formellement recommandée en cas de tymphome gastrique : c'est ta ba&e 
du traitement 

■ Elle est recommandée en cas d'antécédent familial (apparentés saJns d'un patient 
ayant eu un ADK gastrique^ ou personnel (patients traitas th: façon c onservatrice 
pour un ADK : gastrectomie partielle on mucosectomïe) d'ADK gastrique. 

ML AUTRES TUMEURS GASTRIQUES 

A. Tumeurs bénignes de l'estomac 

■ Tumeurs épithél Laies bénignes se présentant sous forme de polypes. 

■ h'LLidetiei! <:\va polypes : 5 %des endoscopies digfestives hautes. 

■ Les polypes hyper plastiques et glandulo-kystiques sont les plus Jrêquents, 

■ Li:s polypes adènomiileLut, plus rares, sont les seuls susceptibles de dégénérer : 
polypectomie complète recommandée (possibles foyers de carcinome fn xiiu). 

m \js principal problème face à un polype gastrique est de ne pas méconnaître : 
-une tumeur maligne, 

- un adénome, 

- une pathologie sous-jacente de la muqueuse gastrique (gastrite). 

■ Diagnostic de certitude - analyse hlstologique de liiupsies pùri.'jidos.L-opique!i du [»] 
polype : biupsier égaleineul la m aqueuse alentour (gastrite ?)- 

6. Lymph ornes gastriques de la zone marginale (de type MALT) (cf. B;|JI|W ' 
en hématologie} 

■ Les lymphomes non hodgkinlens (LNH.) du tube digestif sont les LNH extragan- 
gllonnaires les plus fréquents : 

- le lymphome de la zone marginale (= lymphome duMAlT) en est le tyire histolu- 
glque le plus fréquent : 

+ MALT 1 rnwcr^ae associaScd tymptioid tissue : tissu lymphoïde associé aux 
muqueuses digestlves, 

«ce sont des LNH de type B, à petites cellules : prolifération monudunale ile 
lymphocytes B dans la paroi gastrique, 

» l'estomac- e_s| la principale localisation du lymphome du MALX suivie de 
(Intestin grêle, 

- ks autres LNH (non-MALT) de l'estomac et du tube digestif sont beaucoup plus 
rares et plus agressifs : 

* la plupart sont des fymphomes B : a petites cellules (lymphome folliculaire, 
lymphome du manteau) ou à grandes cellules, 

* les rares lymphomes T sont développés aux dépens de l'intestin grêle et sont 
Nés à la maladie ccehaque 

Ijes lymphome* du MALT gastriques : 

■ soi 1 1 liOs a l'infect ion par Hp -n-f* (95 % des patients sont infectés), 
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m V aspect endoscoplque est ion spécifique et souvent trompeur ; ]e diagnostic esl 
histologlquc. =■ 2fl l)iu|KLes sunt souvent nécessaires. 

■ les deux éléments clêsâ rechercher â l'examen anatomopathologie sont ; 

- bas grade/haut grade, 

- présence d'Hpou non, 

■ le bilan d'extension esl cel ni des lymphomes et permet de donner Le stade selon 
la classification d'Ann Ârbor, 

■ ces lympluimes sont habit ne] lemenl de bas grade, sans lignes généraux cllnlco- 
biologlques- eï localisés (pas d'adénopathie périphérique), 

■ j] existe parfois des localisations associées ducavum, où siège aussi le MALT. 

■ le bilan préthérapeutique Inclut : 

- reperdu: clinique [3c signes généraux (indï^r.- de performance OMS. fièvre, pru- 
rit, AEG) et de ganglions périphériques (absents si lymphome du MA]X), 

- électrophorèse et immuno-électrophorèse des protides plasmatlqu.es, LDH, 
p2-mkruglobu|ine, uricémie, sérologie VIH après accord du patient, 

- scanner thoraco-abdomlnû-peLvIen faisant le bilan de l'extension ganglionnaire 
régionale tiu à distance, 

- biupgie ustémiiédulléùre. 

- examen ORL (recherche d'une 2 e Localisation dans- le cavum}, 

■ La rémission prolongée est le plus souvent obtenue après éradlcatlon d'Hp. la chi- 
miothérapie étant réservée aux formes de haute malignité. 

C. Tumeurs endocrines gastriques (cf. ""■■ t: ' d ' 

■ Moins fréquentes que dans la région duodénopancréatique. 

■ Plusieurs grades de malignité sont possibles.de bénin à mal In (carcinome endo* 
cri né) : 

- la détermination du grade repose sur : la taille de la tumeur, des critères hlsto- 
pronostiques et l'existante ou non de métastases notamment hépatiques. 

■ Peuvent être, rarement, sécrétantes {syndrome caretnoïde), 

■ Leur survenue est : 

- sporqdlque, sur muqueuse gastrique normale. 

- Liée à des lésions de gastrite chronique atrophlque autD-ïminime (maladie de 
Bierrner) : le plus fréquent, 

- Lipe à mie NEM 1 (uêoplasie E™io[:rii]ienm> mulriple t\a iypç ]}. 

■ |je plus souvent, conlrairement à celles de 1a région rluodênopancréatique. les 
tumeurs endocrines gastriques sont petites, bénignes et non sécrétantes. 

D, Tuméurs ïtrQrnâléï (GIST) 

■ GIST = snstro-intestlnat ttromal ttim&t - tumeur slromalc gastro^utesdnaJe. 

■ Tumeurs méseuchymatcuscs malignes (sareomes) rares, issues des cellules de 
Cajal (cellules .. pacemaker ■■ digesrives). 

■ Peuvent être développées dans n'Importe quel segment du tube digestif ; les. loca- 
lisât ions gaslriqucs el de L'Intestin grêle sont les plus fréqmintes. 

■ Localisation sous-muqueuse : biopsies perendoscopiques souvent négatives -> 
biopsies sous échoendoscopie ou chirurgicales nécessaires. 

m Potentiel de malignité variable, évalué selon la taille tumorale et L'Index mLlott- 
que 
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■ Le diagnostic po&itïf repose sur rimmunohlstochiinle, recherchant la pmtêine 
e-ldl (récepteur au fadeur de croissance stem cetl faclor r qui subit dans ces tumeurs 
une rnuî*li£i]i activé rit-e ; cette muNiun n'est pas spécifique de* CJST mats est 
LndlsjKAftable au diagnostic). 

■ Le seul traitemnit ™ratif t-st la cWrçjie 

■ Les formes niélastatJques ou localement avancées sont traitées par rimatlnlb 
(Chuf.r, traitement de: rr^L: n:m:t: paiement de La leucémie myÉlûïde chronique}, 
in hibi teu r d u rinmai ne tyr* jk ïnf klnase de c-kit . 
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Àdénocarc morne gastrique 
L Épîdémiologie 

■ Adénocarclnome (APK) gastrique - W '£ des tumeurs malignes primitives gastriques. 

■ Y cancer digestif en France. 

■ Diminution d'Incidence de W % en 2u ans. 

■ Pronostic péjoratif car diagnostic tardif : survie globale Ift-lS %h S ans. 

■ Infection par/fefj'cotacterpyforï - facteur de risque (hï)H) des ADK et lym priâmes 

gastriques- 

■ Les autres E-DK sont génétiques, alimentaires (mais pas- (le rôle évident du tabac ni de 
l 'alcool), certaines lésions gastriques prédis posantes (gastrites chroniques). 

IL Diagnostic 

■ Diagnostic tardif * + -*■ car tumeur longtemps, asymptomatique. 

■ Mode de découverte : 

-douleurs ulcéreuses +++ ou dyspepsie, H 

- hémorragie digestive aiguë chronique (anémie terriprlve H 

- syndrome obstructil : dysphagie, vomissements chroniques, 
-syndrome tumoral épigastrique, 

- manifestations liées aux métastases : hépatalgies, manifestations Jiées a Ja carcirmsc. 

- signes généraux : altération de l'état général ; maladie veineuse thrornboem bol ique : 
rarement, syndrome paranéoplasique. 

■ Le recours à la fibroscopie ueso-gostro-duodéciale (FOGD) systématique devant tout 
symptôme évocateur de pathologie dlsestlve haute, notamment syndrome ulcéreux. EU 

■ Examen clinique : normal + *, recherche : dénutrition, anémie, signes d'extension 
métastatique (ganglion deTroIsfer. hépalomégalle L carclnose pérltonéaJe). 

■ Diagnostic posltil : 

- Il est analomnpathnlni{ie : biopsies réalisées par FtX3l3, E 

- patient à jeun strict depuis an moins ii h, informé du geste, El 

- biopsies multiples (au moins 10 biopsies, réparties sur les 4 quadrants) et prolan- 
des, U 

- muqueuse d'aspecl sain également Iriopsiën pour recherche d'Hp. 

■ Kormes particulières : 

- cardia : non lié â Hp. prise en charge thérapeutique différente *+ t 

- Unité gastrique : Eorme particulièrement agressive ; diagnostic endoscoplque, con- 
firmé par les biopsies : paroi gastrique rigide, srléreuse. plis épaissis ; cellules indiffé- 
renciées « en bague à chaton \ 

- rciT s superfirïMlU"! t liM:n ' (| jsf ■ I y si ius iiini.sr : bi>n pmiKi.dn,-. 

résection exclusivement endoscopique pour certaines. 

■ Diagnostics diFfcrcntiels devant une tumeur et/ou ulcère gastrique : diagnostic de cer- 
titude - analyse hlstologlque des biopsies M 

- entre tumeur maligne et ulcère gastrique : tout ulcère gastrique doit être biopsié de 
façon multiple lors de sa découverte, et à la FOGD de contrôle réalisée après la fin du 
traitement par 1PP 

-autres tumeurs malignes primitives : W 

• tumeurs endocrines gastriques : peu fréquentes, généralement petites, bénignes et 
non sécrétantes (diagnostic sur exérèse d'un polype), 

■* lymphome gastrique de type MÀIX : 

3 lié à Hp +t« : éradication = l ïr t rail cillent. 

3 bilan d'extension = celui des lymphomes (classification. d'Aim Arbor), 
■ tumeurs siroonaJea gastn>jfilestinaks (GtST), sous-muqueuses (famille des sarcomes), 

* tumeurs bénignes : adénomes ♦ ayant un potentiel de dégénérescence. 
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III. Examens complémentaires (pour l'ADK) 

■ fiilan d'extension : 

-Scanner IhûraCO-abdkjinlno-pel vieil = examen de référence : bilan de résccabilitc + 

recherche de métastases, 0 

- ± [':chocndo>ico|jie : extension pariétale + eval nation des gan;LjLLon& régionaux, 
-examen clinique 1- examens complémentaires stadlftcatlon TNM préopératoire,. 
-La stadirlcatiou définitive (pTN'M) est forcement postopératoire. 

■ Autres mesures et examens complémentaires (non systématiques) : 
-TOGD (transit CESo-gastro-duodén al } : avant chirurgie ou endoprothèse, 

- laparoscople exploratrice : lorsque résécabilité tumorale douteuse à l'imagerie, 

- marqueurs tumoraux : aucun marqueur tumoral n'est utile, 0 

- consultation doncogénéifeque : si su^et Jeune et/ou histoire Familiale évocatrlce. 

■ Kilan préthéTapeutirtue : préopératoire et/ou prér.hîmLnthérapiqHe et rariinthéraplque : 
-évaluation clinique : état général (performance status), comorbidilés, état nulrilion- 
nel, 

-évaluation parael inique : biologie standard ; fonction cardiaque (chimiothérapie car- 

d intoxique}. 

IV* Traitement 

Le traitement eu rat If. lorsqu'il est possible, repose sur la chirurgie. 
V. Prévention et dépistage 

■ Dépistage \nu J''0(jJ) : non indiqué dans la population gênerait: en Occident, à évaluer 
au cas par cas en cas de sur-risque Individuel bien identifié (dépistage ciblé). 

■ Ëradlcatlon d'Hp -, 

- lormelfccmeiU recommandée en cas de lymplLomc gastrique ((ait partie [tu traite- 
ment), 

-recommande? si Hp- d antécédent personnel ou familial d"ÀDK gastrique. 
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OBJECTIFS 

■ Di A£j[ifkH-t k|uer lie»': 


tumeur du foie primitive v\ secondaire. 



Cirrhose et complications {concernant le carcinome hépatocellulafre) 
« Argumenter l attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient, 
* Décrire les principes de la prise en dwnM ni kXH cours. 
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LIENS TRANSVERSAUX 

Indications et a t ratifies d'utilisation des principaux examens d'imagerie 
Contraception 

Hépatites virales. Anomalies niulngiqueii hépatiques thez nn .sujet asyiDptO- 
malique 

Transplantation d'organes ; Aspects êpldêmiologiques et Immunologiques ; 
principes de traitement et surveillance ; complications et pronostic ; aspects 
éthiques et légaux 

Facteurs de risque, prévention et dépistage des cancers 

Trailement des cancers : chirurgie, radioUiiTapie. chimiothérapie, liormono- 
ihërapie. La décision théra|H:utique mullidisciplinairc ut l'information du 
malade 

Tumeurs du côlon et du rectum 

Douleurs abdominales et lombaires aiguës chez l'enfanl et chez l'adulte 
Angiomes 

Cirrhose et complications 
Hépatonlégalie et niasse abdominale 
Ictère 
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[TEM JS? 



TEM HU 



CONSENSUS 




* SNFGE (Société nationale française de gaslru-entérolugle) ; objectifs pédagogiques 
illustrés de la Société nationale française de gastro-entérologle : httpvVwww, sntee.asso.rr/ 
0&-lnt.&rne-Chercheurs,i ! OB-lnternes-etudlants,'X>b|ectlis/obiectlfs.asp 

* SNFGE séminaire 2007 : approche diagnostique devant une tumeur supposée bénigne 
du loie : littn://wwu^s]if^!.;Lssadr/[)1-nil)liotJu^iu«\-'nJ-StMiLi[3;Lin\''^e[i]î]iain!-2lHJ7.aiit] 

« FFCD ; www, snfflr. assn.f r/tl l-Ri hl U >t heque, ura 1 1 d<>-h i I ilio-ga st m .asp Thésaurus de 
cancérologie digest ive 

* Management of HepaTocellulAr tarrinoma : reroitiriand.-i lions pratiquas dp l'AA.SI.1) 
(American Association (or lh« Study of l.ivfr [JiseasPS)- Hepatatagy, 42(5). 2lH\*> 
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I 

TOUf? COMPRENDRE... 

■ Lra tumeu js tic-pal iq ucs re^rou pei i L : 

- Ira Eiit'HjuliLstLS. : I re mul-h: th: [ujucut iTLiiligiU: du Juie CM d'entre élira), 

- le rurioania ^|NttcK-E»llijl<iim (Cl IÇ), P ittttmtf tnaliijHB pmniriv» du foie, 

- Ira tumeur* bénigne* du Joie. Ira plus. iréquenle& 

Les métastases hépatiques 

■ tUes paient un problème diagnoslique lorsque le primitif est inconnu. 

■ La recherche du primitif s'appuie alors sur un examen clinique minutieux. des examens 
paracl iniques minimaux ( scanner. examens endoscopiques digestif) el surtout l'examen 
anatomopatholoçique d'une biopsie tumorale hépatique. 

LeCHC 

■ 1 1 su rviem dans ' des cas su r c irrhose. avec u ne incidence die 2-5 \ par an. 

■ Il peut être diagnostiqué el irahé de façon spécifique sans anatomopathologie.à condi- 
tiuii !]lc la dirliûSf stïil certaine et Les examens d'imagerie typique. 

■ k choix du l rallument tU-pmui du sl+idu Minorai mais euluI de la maJadiK- hé|iaUqu« 
sous-jacente (score de Oiild-Pu"ghj et de l'ëlat générai. 

■ lu seul Irahcment curai if du (!HC et de la cirrhose est la transplantation hépatique. 
Las tumeurs bénignes du foie- 

m lm 3 prirLnpatmsnrtt : Liii^ijïrcip.riiypcfriïJîLHiEt ii^Luiaim itK"nl^ (UN F) et l'adénome. 

■ Sfiil ftwIéiinniE' prai-dt! lui ptilentid du dé^Lë-r?™.^^ maligne, 

■ FI Ira .Html, le plu* »ijvéfitïssympt[ii]iJLtk|Li^ «f ne p^nurhert pas Ira tests hépatiques h 
et sont deme de découverte fortuite lors d'une imagerie. 

■ Le principe I problême est cel u i d u di agn ostic d i f fé ren tie] avec une lésion non tu morale 
(infectieuse par ex.> ou une lésion tumorale maii.qne ou â potentie] de malignité 
(.adénome}. 

■ La stratégie diagnostique consiste â affirmer leur nature avec le minimum d'examens. le 
muins iïivasifx pfj«iiblc : l'imagerie a une place centrale. 

L GÉNÉRALITÉS 

A. Histologk 

On puni l lasser Ikk tumeurs hépatiques, en funclûm : 

■ de Ipur caractère prâiin malin, 

- en cas de tumeur maligne : tumeur primitive ou secondaire. 

■ du tissu d'orii^nc fttrhtrvu mt.à% 

m du caractère titulaire []u Jtystique à l'imagerie, 

■ du caractère unique ou multiple. 

Bv Moda da dacouvarta 

11 existe 4 mode* dt découverte d'une tumeur hectique : 

■ le patient a une néoplule connue, er une imagerie hépatique est réalisée : 

- la présence de lésions, hépatiques tissulaires doir (aire évoquer en premier lieu 
des métastases hépatiques, mais II faut exclure les diagnostics dJElérentlels, 
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Tableau 151.1. Classification dfls tumeurs du fo*e. 



Tissu 
d'origine 


Extra- 
hépatique 


Hépatocytss 
IX hàpatocytairgç) 


Voies biliaires 
intrahépatiques 


Cellules 
endothéliales 


T. maligne 


Métastasa - 

tumeur 
secondaire 


l ||T- 

- Carcinome 
fibrolamgllairg 


- Criolang iocarcir cm? 

- CystMténocareïnome 


Hémangioen- 

dothéliome 

épitbëlioïde 


T. bénigne 




- Adénome 

- Hyperplasîe nodulaire 
focale |HNFj 


- Kyste biliaire - kyste 
hépatique 

- Cystadenome biliaire 


Hèmangiome 
- angiome 



■ le patient a une cirrhose cunnuc, et une- imagerie hépatique est réalisée : 

- l'apparition d'une tumeur hépatique doit faire évoquer en premier lieu un carch 
nome hépatocelluliure (CHCj, 

■ sym|jtÛ!tûÈ« C.tlc3uk:urs abdominales, ictfrrc. asçïte, hémuperil uine) Ou perturba- 
tions du bilan, hépatique faisant réaliser une Imagerie hépatique : 

- doit taire évoquer en premier lieu une tumeur hépatique maligne, 

m découverte fortuite h l 'occasion d'une imagerie.. Is plus souvent chez une femme 
Jeune : 

- c'est le mode de découverte préférentiel des tumeurs bénignes hépatiques, 

- en régie générale, les tumeurs bénignes i 

• sont asymptomatiqueSn 

• ne modifient pas les tests hépatiques. 

• n'entraînent pas de thrombose vasculaJre ou de dilatation biliaire, 

• si elltrs sont volumineuses, pcuvcul refouler Ira st ructures adjacentes sans les 
envahir. 

C r Diagnostics différentiels 

■ Tumeurs hépatir.jui'îi entre elles. 

■ Avec des processus t.'-xjHn h-lIs non tumoraux, notamment infectieux : 

- kyste hyilatique, 

-abcès hépatique : amibien, â pyogènes. 

O* Moyens diagnostiques, 

1. Imagerie ^BSBi 
Échographie 

m Examen d'imagerie de première Intention. 

■ Peut être couplée : 

-au dopplerpour l'étude de ia vascularisation tumorale cm d'un envahissement 
veineux (veine porte, veines sus-hépatiques) par une tumeur maligne, 
-à une Injection veineuse de produit de cùDbrïuttê (ikhographie Sonuvuç') : 
microbulles échogenes, de distribution exclusivement vasctilaire. permettant 
l'étude en direct de la vascularisation tumorale : 

• c'est une Imagerie dynamique, 

• disponible dans ceriains centres seulement, 

• pas de contres-indication, absence d'irradiation. 

■ EVul iru'll ri' eu évidence des signes associés : dysmorphte hépatique, signes 
d'hypertpnsion portale (HTP), ascite- 
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■ Suffi-saule pour diagnostiquer avec certitude les lésions kystiques et la plupart 
des angiomes hépatiques, lorsque leur aspect écbographlque est typique. 

■ Doit !e plus souvent être complétée par scanner ou IRM pour les lésons titulai- 
res- 

b) Scanner 

• Four l'étude d» tumeurs hépatiques, il s'agit d'un scanner abdominal : 

- avec injection de produit de ronrraste iudé, en l'absence de contre-Indication 
(allergie, Insuffisance rénale), chez un patient éventuellement prémédUiqé (pré- 
|iaratic»n anliatlerglque, hyperhydratatlon), 

-cl acquisition 3 temps (sans Injection, temps artériel, temps portai) ; c'est une 
imagerie dynamique. 

■ Sémiologie : 

- avant injcclinn : 

+ lésions spontanément hyperdense* : saignement récenl, calcifications. 
* lésions spontanément hypudenscs : cunlenu liquidLen Ou graisseux, 
» les lésions tlssulaires sont souvent isodenses h donc peu visibles, 

-après Injection : rehaussement des tumeurs vascularisées, précoce fpyperajté- 

rialisaNoTi), nu tardif (vuECulurisation portale). 

■ Le scanner est inférieur â l'IRM pnur la curaclérisaticm fine des tumeurs du foie, 

- nais sa résolution spatiale excellente Rt snn accessibilité en font un examen de 
choix pour la détection et la surveillance des tumeurs ne posant pas de problème 
diagnostique (par ex. : métastases hépatiques). 

ci {RM hépatique 

m Pour J'élude des tumeurs hépatiques, Il s'agit d'une [RM ■ 

- sans, puis aveu injection de produit de contraste (jgadollnlum), 

-séquence non injectée pondérée en T2, ± en Tl pour l'étude d'un contingent 
graisseux, 

- séquences injectées pondérées en Tl r aux temps précoce (artériel), tardif (por- 
tai), très tardif ; c'est une imagerie dynamique. 

■ Sémiologie : 

- avant injeetitm : hyper-T2 = cnuteuu LiquLdien (signal Identique au liquide 
céphalo-rachidien) ou tissu laïre (hyiiersiguat T2 dt type tissulalre), 

- après injccLiûri : la cinétique de la prise de contraste (Identique au scanner) per- 
met de préciser le type de vasc;ularisati<m. 

■ C'est l'examen de chois, de plus non irradiant, pour la cwart^riHiiUon dt* diffé- 
rente contingents d'une tumeur hépatique (liquidiez fibreux, vasculaire. grais- 
seux, hémorragique), 

- cependant : résolution .s|iatiale « au scanner Cl problèmes d accessibilité 

2- Marqueurs tumoraux 

Peu sont utiles pour le diagnostic des tumeurs hépatiques ; 

■ l'ct-fœtoprotéine (AFf) est le marqueur tumoral du CHC. avise une spécificité et 
surtout une sensibilité faible : 

- ne s'élève pas dans la plupart des autres tumeurs malignes primitives du fuie. 
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3. Anatomo pathologie 

■ L'obtention d'une anatomopathologie est rarement nécessaire pour le diagnostic 
des tumeurs- hépatiques, les tixjmciis radkîlatjiquesi étant le plus sauvent suffi- 
sants, 

■ Lorsqu'elle est nécessaire, elle est obtenue par ponction-biopsie hépatique 

fPBH) : 

- par voit* trans pariétale, 5 (rus repérage échographique ou scanographique, 

- chez un patient informé du rapport bénéfice/risque et ayant donné son çorujav 



tement h M 

- en l'absence : H 
» à asclte. M 

• de troubles de rbérnastaîie (TP * 50 % et plaquette-; > Su OuO/mm 3 ), 0 

• du.- dilatation des vu ies bi I i n i res . [0 
■ Lu réalisation ii'uni-f biopsie en foie non tumoral ; 

- permet le diagnostic d'une cirrhose méconnue, 
-farilitp l'étude du loif tumoral, par comparaison. 



II. MÉTASTASES HÉPATIQUES ET « CUP w-SYNDROMES 

■ Les métastases représentent 2/3 des tumeurs malignes du foie, 

■ l.a tumeur primitive est : 

- 40 '.'* : cancer colorectal S233DB 

- 2(.i % : autres cancers digestifs et cancers urogénitaux (.drainage porte), 

- 20 i sein et poumon. 

- 10 % : tumeurs solides diverses de primltli identifié (carcinomes tumeurs 
endocrines, surannés.), lymphomes, 

- 10 % : primitif non retrouvé, 

■ 3 situations chronologiques sont Identifiées : 

- le prfmitLI est connu : 

* métastasas syn rhumes = découvertes d'emblée, lors du bilan d'extension, 

• métastases métacbronea = découvertes lors de la surveillance d'un cancer 
primitif traité* 

- le primitif est Inconnu et les métastases révèlent la maladie tumorale. 

À, Diagnostic des métastases hépatiques 

■ Mode de découverte : 

- pesanteurs. douleurs de l'hypochondre droit, ^BIEIQB 

-altération de létal général, 

- hépatomégalle Jrrégullère (foie marronné) à la pal pat ion, 

- asympttïmatiquuii, découvertes par l'imagerie initiale du de surveillât lté. 

■ Biologie hépatique : elle dépend du volume tumoral hépatique : 

- peut être normale, 

- cbolestase, anictérique puis devenant ictériuue. 
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■ Imagerie : 

- I "échographie suffit le plus souvent â affirmer le caractère métastatique de 
nodules hépatiques, mais elle manque de sensibilité pour le dépistage, 

- le scanner abdominal Infecté est l'examen d 'imagerie le plus sensible, 

- Il s'agit de lésions arrondies bien limitées, le plus souvent multiples, 

- aspect typique en h cocarde » ttig. ^.S-ïj : 

• échographie : centre hypoéchogene, périphérie hyperéchogène, 

• scanner injecté : Lésions hypodenses avant Injection, puis après Infection 
prise de contraste faible, Endive, périphérique. 

■ (armes atypiques : 

-métastases hypenrasculaires (tumeurs endormes) : prise de e<yntraste intense 
et précoce. 

-calcifications tntratu moral es dans certaines métastases de cancer colorectaJ, 

- métastases kystiques (cancer ovarien, tumeurs endocrines), ou pseudokystU 
qjfts (cEtnrre nécrohquEf). 

■ dlagPOetic* différentiel* en imagerie: 

- surluut tumeurs b&iigues : Angktmtt (Lulérél de L'IRM si doute), 

■ actatumouallmlu^ : 

- elle est Le plus souvent Inutile lorsque le primitif est connu. 

B- Diagnostic du tancer primitif et « cup «-syndromes 

■ ■■ (JUP i-syndrome r mclostastic Cancer of Unttnown Primary site : cancer métastatl- 
que (hé|iah(|ue (m aiiln-s lot -a libations) sails primitiE évident au terme d'une 
enquête clinique et d'un bilan paracHnlque - minimal + : 

- le plus souvent, il s'agit de carcinomes (épidermoides, adénocarcinomes, carcl- 
mimes peu clifférEmnês. tumeurs endocrines). 

■ LintcrÉit d'identifier le primitiE doit être réfléchi Car les examens complémental- 
res (bl^lcigitjues. jmatumypîitholotfiqiies, radiulogiques, endoscoplques) sont ; 

- coûteux. 

- parEois invasiEs, 

- de rentabilité faible (3C-S0 % restent sans primitif Identifié au terme d'un bilan 
pararlLuifum lounl), 

- suuvcnt. ne imminent pas la prise eu charge finale. 

■ Les patients bénéficiant de l'identification du primitif sont : 

- ceux porteurs d'une tumeur potentiellement curable a un stade métastatlque 
(testicule, colon métastatlque résécabte, tumeur endocrine résécable, Lym- 
phume), 

- ceux porteurs d'une tumeur accessible à un traitement palliatif très spécifique 
(llorrnuuothérauLe, Lhimiulllérapic spécifique, radiothérapie niélahullqu*) : 
tumeurs hormonosensibl?s (sein, prostate), terminales (testicule, ovaire}, thy- 
roïde, lymphome. 

■ =t la stratégie m'a^nust Lque la plus rentable consiste a rechercher : 

-en premier, les tumeurs primitives à tmpleme hépatique préférentiel (tumeurs 
digesllves *+4). 

- en deuxième, les tumeurs pouvant bénéficier d'un traitement spécifique. 
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■ Examen clinique : primordial pour orienter la recherche du primlllf «■+*, rether- [«] 
chant : 

- antécédents familiaux et persnnnEîls cancinologlques ou d 'états pr^cïnc^Tm, 

- exposition & des facteurs de risque : tabac, alcool carclnogènes profession- 
nels, 

-signes fonctionnels en rapport avec Le primitif : t mutiles du transit, épigaslral- 
gîes, hérriaturie h toux... 

- examen physique, incluant : palpaliun des ur^aues superficiel (seins, testicu- 
les, thyroïde), toucher rectal [rectum, prostate), examen gynécologique, aires 
ganglionnaires superficielles, 

■ Au terme de l'examen clinique 4 bilan biologique standard, s'il n'existe pas. de 
point d'appel particulier, les examen* complémeittAlre* les plus rentables sur le 
plan diagnostique sont : 

-•canner thnraco-abdomimf-nelvteB avec Injection (recherche du prirnit.il, 
notamment poumon et pancréas + fait le bilan d'extension) i5S-f}, 

- examen» endoscopiques digestifs + + + (gastroscople + coloscopie). 
-etrtaJru marqueum tumoraux niais peu ont une valeur diagnostique ; chez 
l'homme : PSA fjpnistatt), AFP 4 HCft (tumeur Rerminale), 

- blopcle hépatique en foie tumoral pour examen anatomopathologlque : 

■ l'obtention d'une anatomopathologie est Indispensable si un Lrallemenl chi- 
■niothérapique est envisage, 

• l'examen anatomopathologlque donne de précieux renseignements concer- 
nant le primitif: 

► aprfes coloration classique, peu! permettre d'identifier une métastase d'adé- 
nocarcinome, de carcinome êpidermoïde h de sarcome, de mélanome, de 
tumeur endocrine, 

h en cas de tumeur peu différenciée, rLmmunuhiatirchirnie (1HC) a une valeur 
d'orientation concernant le tissu d'origine (notamment : cytokêratines CK7et 
CK30 pour le* adénocarcl nomes ; marqueurs des tumeurs endocrines : récep- 
teurs hormonaux). 

■ Le TEP-scan (tomograptile par émission de positons) pourrait avoir une place 
dans la localisation du primitif mais pose encore Le problème de son accessibilité. 

■ Au terme de ce bilan, Lorsque le primitif reste ricin Identifié, il s'agit d'un « CUP «- 
syndrome : 

- le pronostic est alors généralement mauvais (médiane de survie 6-9 mois), 

- un traitement chiminthérapique peut être: proposa, si l'état général le permet, à 
base de sels de platine ou de taxants dans le cas d'un carcinome. 

C Traitement des métastases hépatiques d'origine tolorectales 
CF. SQEO. 



IN. CARCINOME H É PATOC E LL U LAI RE (CHQ 
A. Épîdsmîologîe Mii^ildl 

■ Cancer primitif du loie de loin le plus fréquent. 
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■ Incidence r HT cancer en France [it W)tt nouveaux cas/an). Ef cancer dans le 
monde (Asie et AErique +-+)■ 

■ T incidence de 3tf0 en 20 ans en occident (lié a. l'hépatite C + ** et a une 
meilleure prise en chaire des autres complications de la cirrhose). 

■ Mortalité : 5 H ' cause de mortalité par cancer en France (7 ESUU décès/an), £F dans le 
monde. 

■ Survient prt.'squc toujours sur une hépAlOpathie préexistante : 

- cirrhose (> yo des cas) : quelle qu'en soit Fétiologie ; 

» le plus, souvent alcoolique, virale (B ou C), hémochromatoslque, 
► apparition du CHC après 2Ù-M ans d'évolution titt FhépatoiKtthLç, 
» Incidence annuelle : 2-5 % de CHC/an chez les patients clrrhotlques. 
-hépatite virale B chronique sans cirrhose constituée (40 % des CHC survien- 
nent sur lole non clrrhotique en Asie et Afrique), ^SDSIH 

- le CHC sur foie sain est exceptionnel : transformation d'un adénome, carcinogè- 
cie-ï [.-himiquos (allai (Mines), carcinome fiDrolamelLalre. 

B. Histoire naturelle etanatomopathûlorjié 

■ LeCHC fcsl issu de la |ran$formalion maligne des macronodules de régénération, 

par dysplasie puis cancer 

■ Tumeur vascularlsée par L'artère hépatique (hyper vascularlsal Ion artérielle). 

■ Parfois encapsulée, 

■ Évolution : 

-lente, tumeur restant longtemps, asymptomatique ; Le temps de doublement 
tumoral est 4 mois, avec de ffruntles variations interludlviduelles, 
-complications locales : nécrose, rupture, hémorragie intratumnrale. 
-aggravation de FtnsuEnsance hépatocellulalre. 

-exlenskm vasculalre +++ ; thrombose port a le tumorale *-t+ (=* T HTP), throm- 
bose des veines sus-hépatiques (syndrome de Budd-Chlarl tumoral), 

- métastases à distance : 

* iretrabépatlqw* +++ : tumeur plurifocale (nodules sateiu'tes}, 

* tfangllonnalres (Iule hépatique). 

* viscérales a distance, plus rares : pulmonaires, osseuses, surrénal iennes- 

C. Diagnostic positif 

1, Clinique 

Modes de révélation : 

■ le plus sauvent : décompr u.satî cm ♦ inexpliquée « de la cirrtujsEt (connue <ïu non) : 

- décompensatlon œdémaloascitique (asclte hémorragique parfois), 

- Ictère, encéphalopathie, hémorragie digestlve, ^SESESM 

m syndrome tumoral : hépal aigles, rarement hépatomégalle tumorale à la palpa- 
tion, 

■ compUcalLon aiguë : choc hémorragique par rupture Intrapérltonéale, throm- 
bose vasculaLre aiguë, 

■ algues généraux : 

-altération rie l'état ffenêral. 

- ayndrome paranéoptasique : fièvre -t K 
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■ les métastases sont rarement révélât rices- 

Le CHC peut être découvert au cours de la surveillance d'une cirrhose connue. 

2. Biologie 

■ Bilan hépatique : majoration de La cholestase, ictère. 

■ l-.-M-1ï-ur \ parlnï:-; | >.m ivi i ktx.;-ù > \\u m' ■■ ('■Irvt- par rapport ai.i I P. 

■ L'AFP est Le marqueur' tumoral du CHC bien que de sensibilité et spécificité 
Impartait : »i ] .iriid 

- plus Ee seuil diagnostique choisi est élevé, plus La spécificité augmente et plus la 
sensibilité diminue. 

- l'AFP n'est pas très spécifique : 

* die s'élève modérément : 

< clans di s pathcilogies hépatiques nnn tumorales, en cas de nécrose hépato- 
cvtaire (donc ri an s toutes les hépatopathies actives), 

i dans des tumeurs hépatiques qui ne sont pas des CHC : notamment tumeur 
germlnale métasiatique et certains rares cholangiocarclnomes, 

■ la valeur prédictive positive d'une AFP au-delà de 2U0 ng/ml, chez un patient 
urrliodque jj-urleur d'un nodule hépatique, est de 97 %, ce qui en Tait un outil 
diagnostique, 

■ en revanche la valeur prédictive négative dans cette population est insuffi- 
sante (56 %} pour exclure le diagnostic de CHC en deçà de ce seuil, 

* h' seuil de ug/ml cxi retenu comme jutllisaul pnur af limier le riiagnosln 

de CHC chez un patient ckrrhotlque ayant un nodule > 2 cm hyper vascularisé. 

- l'AFP est peu sensible : 

* elle est stric tement normale dans 25 % des CHC, 



* l'utilisation de L'AFP en dépistage nécessite son association à l'imagerie, une 
AFP =■ 2fl ng/ml chez un jiaNenr (ïrrhnTique en l'absence de nudule hépatique 
étant in Interprétable. 

- l'AFP peut être utilisée dans le suivi post-thérapeutique d'un CHC avec AFP Ini- 
ÈialenuîJit élevée (surveillance rie la cinétique). 

3, Radiologie ^■EEEH 

■ La caractérisât Ion rari illogique du CHC dépend : 

- de sa taille (difficile à caractériser si taille ■= 1 cm), 

- de la mise en évidence d'une cinétique vasculalre typique : H 




• le seuil de 20 ng/ml est retenu comme v.ik'iir (II: dépistage. 
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» tumeur hyper vasculaire au temps artériel (prise de contraste précoce 

intense), 

» se lavant au temps portai (* wash-out 

• ce qui nécessite la réalisation d'une imagerie dynamique : scanner abdomi- 
nal iujKcte ,1 temps. [RM avec LujcLtiou de ^âtlnlinluin ou éxilloyraphit Sonodue", 

■ L'Imagerie du CHC typique retrouve ; 

- échographie : nodule hypoéchogène, 

- scanner injecté r% tSi-i et iSt-2y. 

■ avant injection ; nodule hypo-ou isodense (mal visualisé). 

• après injection, au temps artériel : prise de contraste Intense, homogène, ou 
avec foyers de nécrose restant hypodenses, 

• au temps portai : lavage du produit de contraste, 
-]RM : 

• avant Injection : nodule en hyperslgnal en T2 (variable en Tl). 

• après injection de gadollnium : cinétique identique au scanner, 

- c(£|H;n<Janl , du nombreux CHC n'ont |ias cl's caractéristiques (CHC de |ietite 
taille, CHC infiltrants). 

4. Andtomopatholcgie 

■ Lobtenliun d'une anatomupathulogfc est nécessaire lorsque les caractéristiques 
radiologlques ne sont pas typiques, 

■ Elle ex|x>se aux complication* de la PBH traus pariétale et Su risque de dissémina- 
tion sur lç trajet de ponction. 

■ E]le est au mieux couplée à une biopsie en Eoie non tumoral, qui lac II lté, par com- 
paraison, la distinction parfois difficile entre CHC bien différencié et foie cirrhotl- 
que non tumoral. 

5, Stratégie diagnostique 

Le CHC est l'un des rares cancers dont le diagnostic: n^ut être retenu sans anato- 
mopathologle lorsque sont rassemblés les 2 critères ; 

■ cirrhose certaine + eKamens paracllnlques typiques. 
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CONSENSUS 



AASLD American Association for th* Study of Lh/tr Ditaai», 20Û5 

L'alsfljrïtrirju: d ini^N< KH-t i ijui: suivant esl proposé pour le diagnostic; du CHC 

Module hépatique suspect de CHC 
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Imagerie typique du CHC 
= tumeur lnypervasculaire au temps artériel * se lavant au temps porta I 



D. Pronostic 

Le pronostic du CHC dépend : 

■ du CHC Lui-même (slade tumoral), les critères pronostiques étant : 

- taille du noduit?, 

- nombre de nodules (CHC uni ou plurifocal), 

-localisation des. nodules (accessibilité à un traitement chirurgical ou percu- 
tané), 

- existence d'un envahissement vasculaire tumoral (thrombose porte 

- existence d'une extension métaslat Lque extrahépalitjue. 

-grade rtisiopn»rt(Hitk|uu : si la Lésion est biopsiée, le deLjrè de différenciation et 
l'existence ct'emboks vasculuires ont une valeur pronostique, 
* de la maladie eirrhotlque flous-Jacerile, évaluée : 
-par Le score de Child-PugL] 

-par L' intensil rie l'HTP (évaluée généralement par la gajiEmscopie), 

■ Fêtât général c i 11 dire de performance selon écheile de l'OMS) et tomorbi dités\ 

■ du traitement qui peut être utilisé, celui-ci dépendant des 3 critères précédents. 
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U m-nre TNM est dum: |>eu utilisé, au prnfit rie scures çom|H»sites f.score CLIP, 
score &CLC), intégrant les différents paramètres de la maladie hépatique et de La. 
maladie tumorale. 

E, Prise en charge M| 1 

1 . Moyens thérapeutiques 
a) Traitements curatrfs 



3 traitements curalils stjut disponibles : 

■ la Iransplantation hépatique. 

■ la résection chirurgicale (hépatectomle partielle). 

■ la destruction percutanée. 



■ TranspLantaiiun hépnlique (TH) ; cest le seul traitement curatlE qui traite à la fols 
le CHC et Tétai précancéreux qu'esl La cirrhose ■ Indiquée en présence : 



- des critères de Mi luu : 

• 1 CHC S cm. 

■ ou 'S CHC, 3 cm chacun, 

- sans signe d'extension eittrahépatique de La maladie, 

-ta l"at]senee de contre-indication générale à la transplantation. 

- ia survie est alors > 70 % a 5 ans. 

■ TiflUement* cunitlb limîlè* à le hnoçur ; 
-le risque de récurrence (2 e CHC ûu récidive) après un traitement curât Lf autre 
que la transplantation est quasi inéluctable (* 7f> % a 5 ans), 

- réaectiou chirurgicale : hépaleetomie partielle, 

• réservée à fk-s Fiatierils 1res sélectionnés : 
i CHC unique, 

y avec fonctions hépatiques, préservées (Child A, bllirublnémle normale), 
v sans HT? significative- (VO. élévation du gradient postosushépalique 
* ICI rnniHg), 

n afin Hp limiter les risques dinsulfisance hêpatocelLulaire et d'hémorragie 
digestive postopératoire, 

f la survie est alors > 70 % à S ans (■■- 30 % si bilirubine T el HTP). 

• la talllf tumorale n'est pas un otistade à la résection.. 

• Il n'y a actuellement aucun traitement néoadjuvant ou adjuvant validé s uscep- 
lible de diminuer le risqua de récidive. 

■* c'est le traitement de choix en cas deCHC sur loie non clrrhotlque, 

- trallemeota percutanés : ttiermoaMarJon par mUoIréqueDeeti (l'aLcoolisation 
est pratiquement abandonnée), écho ou scannoguidée. 

• peur être proposé a ries patients plus fragiles que l'nëpatectomle, 

• efficacité d"autant meilleure que le nodule est de petite taille 3 cm). 

■ plusieurs séances peuvent être nécessaires, la destructif] du nodule étant 
évaluée par L'Imagerie, 

• contre-indications : localisation sous-caps ulaire du nodule, ascite. 
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■ les précautions préalabLLii stsnt Its mêmes qu'avant une PBH (tumectinn dt 
l'hémostase t+i-}. 

b) Traitements palliatifs 

■ EjubolisatioD ou chimfoemt»H*atlon iotra -artérielle : 

- obstruction de Tartériole nourricière du ou des nodules de CHC après cathélé- 
Ksme sélectif de l'artère hépatique (angiographie), * couplée à une injection de 
chimiothérapie =* nécrose tumorale par ischémie, 

-joue sur la différence de vascula.n5at.iun ^nire la tumç-ur (vascularisation arté- 
rielle + ++) et le parenchyme hépatique non tumoral (v&scularisatlon portale pré- 
dominante), 

-principale contre-Indication : thrombose porte (risque d'ischémie hépatique 
aiguë po&t-embolisatioii). 

-effets Indésirables : syndrome post^embolisation (héoatalgies. fièvre, iléus 
réflexe), effet* systémlques de la chimiothérapie, 

-c'est le traitement de choix en cas de CHC mulllfocal [> 3 nodules) ou de grande 
taille f> 5 trnO, 

- permet une stabilisation ou un ralentissement de la croissance tumorale, 

- La survie est de 20-60 %hî ans. 

■ Traitement» eyrtémlque» : 

-chimiothérapies ançLnénpIasiques : elles sont décevantes et ne sont actuelle- 
ment recommandées que dans le cadre d'essais thérapeutiques, 

- le aorafénlb (Nexavar) : thérapie ciblée de type inhibiteur de tyroslnes klnases 
multiclble, administrée par voie orale. 

• indiqué dans les CHC non curables, et au-delà des possibilités de chlmioem- 
hnlisatitm chez des patients Child À exclusivement (ÂMM nbtenuft en 2fM}7), 
» effets Indésirables : asthénie, diarrhée, syndrome main-pied, HTA 

2. Algorithme décisionnel simplifié t choix thérapeutiques dans le CHC 



CONSENSUS 



Algorithme décisionnel simplifié des choix thérapeutiques dans le CHC, 

American Association for the- Study of Uv*r Dteeases (AASLD), 2005 
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R Dépistage MINJIIL * 

■ Le dépistage du CHC est intéressant, car ; 

-la population-cible est bien définie et restreinte. 

- la phase asymplomatique est relativement longue, 

- les traitements curât Lf s ne peuvent généralement être proposés qu'aux stades 
précoces de la maladie, 

■ Le dépistait du CHC est recummaudé : 
H - chez tous les patients ch-rhotlques, 

H - chez les patients porteurs d'une hépatite B chronique. 

■ Le dépistajfç repuse sur : 

- ériiographJe abdomJDBle couplée au doppler, tous les G mois. 



-TAïT* peut être dosée également tous les 6 mois, maJs sa rentabilité pour le 
dépistage du CHC est laihle : 

• elle ne doJt pas être dosée sans réalisation couplée d'une Imagerie, 

• le seuil retenu puur le dépistage est de 20 ng/ml, 

• ce seuil optimise la sensibilité et la spécificité, mais La valeur prédictive posi- 
tive pour le CHC etiez unt pupulaltun de cirrhntujufïs n'est que de 40 %, 



IV. AUTRES TUMEURS MALIGNES PRIMITIVES DU FOIE 

m CholantfiocarcirLOinc intrabeuatique *++ 

- 10 % des tumeurs malices primitives du (oie, la 2* après le CHC, 

- tumeur maligne, développée aux dépens des voies biliaires intrahépatlques : 

• le cholanglocarclnume des voles biliaires ektrahépatiques est révélé le plus 

souvent par un ictère (cf. ^MMWA'W}. 
-Je plus Souvent Sur fuie sain, parfois lavurisc par certaines maladies chroniques 
des voies biliaires : cholangite sclérosante primitive h maladie de Caroli, 
-tumeur tlssulaire unique, souvent volumineuse, peu vascularisée, 

- l'AFP est le plus souvent normale, 
-l'évulutioi] est généralement rapide, 

- le traitement curatlf est chirurgical mais rarement possible au stade du diagnos- 
tic, 

- le traitement palliatif repose sur des chimiothérapies systémiques. 

■ Carcinome fibrolamellaire : 

- tumeur .mrvenaut sur loic sain, chez l'adulte jeune, 

■ Hémangioendotbéllome éplthélloïde : 

- tumeur maligne dWLgïne vasculaire i potentiel métastatîque- 

■ Cystadénocarcinome : 

- transformation maligne d'un Lystadenume (tumeur d'origine hiliaire). 

■ Hépatoblastome : 

-tumeur maligne primitive de reniant {< 3 ans), développée a partir d'hépatocy- 
tes fettaujt. très volumineuse au diagnostic. 

-AFP TTT. 
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V. TUMEURS BÉNIGNES DU FOIE 

Les principales caractéristiques de tumeurs bénignes hépatiques sont reprises 
dans le mMuu tsi.l (_cL Fiche dernier tour). 

A. Tumeur liquid tenue ; kyste biliaire (ou kyste hépatique simple) 

■ Définition : 

-malformation biliaire intrahépatique,, ne communiquant pas avec les voies 
biliaires, t avec l'âge, 

- cavité tapissée d'épitliéllum blllalre H a contenu séreux. 
* Ëpldémiologle : 

-tumeur bénigne très fréquente ; 1 % de la population adulte ; prédominance 
féminine, 

- le plus souvent multiples, généralement t 5 cm, par lois géant. 

- rarement, dans le cadre d'une polyky&tose hépalorénale : maladie génétique (te 
plus souvent autosomique dominante) associant kystes biliaires et rénaux multi- 
ples et monstrueux, 

■ Découverte fortuite : asymptomallque, bilan hépatique normal. 

■ Le diagnostic repose sur Téchographte *** qui retrouve une lésion : E 

- arrondie, bien lunllée. 

- contenu anéctmgene, 

- renforcement postérieur des échos-, 

- parois fines, 

-sans structure Interne (ni végétation, ni cloison! 

- le TDM. l'ERM sont Inutiles : l'aspect est celui d'une tumeur llquldlenne pure 
(hypodens* en TDM, hyper-T"2 en [RM), ne prenant pas le contraste. 

■ AriatomopaUiolo^le : Inutile. 

■ DLu#nuBtfciF dif firtjitltltf i ne posent habituellement pas de problème : 
-tystadémimu biliaire : 

» tumeur kystique bénigne rare. 

* kyste muLt llflCiilalrt, à parois épaisses parfois ncHiuLaines et cloisons, 

• complications compressées et risque de transformation en cystadénocarci- 
nome. 

- kyrie hydetlque +-*«-, 

-maladie de CarolL (ectasie communicante des voles biliaires, d'origine généti- 
que, autosomique dominante}, ou il ne s'agit pas de kystes mais de dilatations 
sacculakres des voies biliaires intrahépatiques. 

■ Complications : 

- mécaniques : exceptionnelles (kystes de grande taille) : douleurs, pesanteur 
abdominale, hémorragie intrakystique, infection, rupture traumatique, compres- 
sion des organes de voisinage 

- carcinologiqucs : jamais. 

■ prlae en charge : aucune surveillance, aucun traitement, sauf kyste géant symp- 
tomatique ou compliqué, 
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B. Tumeur vasculaire : angiome (ou berna ngîorne) hépatique "J^m" 

■ DéanLUoD : lésion acquise constituée de sinusoïdes dilatés, contenant du sang 
d'origine artérielle circulant à bai débit. 

* Épïdémloloftle : 

- tumeur bénigne la plus fréquente : = 5 % de la population adulte ; prédominance 
(émir inc.-, 

- unique ou multiple (10-50 % des cas), généralement ■: A cm, parlois géant, 

■ Découverte fortuite ; asymptomatique. hilau hêpatic|ue normal. 

■ Critères diagnostiques : repose sur l'imagerie : échographie **■*: 1RM au moindre 
dnute (examen de réléreuce) : 

- échographie : peut s ulhre au diagnostic : 

* lésion arruucLii:, bien Limitée, à contours bosselés, 

* hvperécbogène avec renforcement postérieur des échos. 
» pouvant être hétérogène en cas de grande taille, 

* sans signal doppler. 

* en cas de doute diagnostique. J'écuoifrafihieSfjnoiJuÉr" peut faire Le diagnostic 
de certitude sans recours à l'iRM. 

-TDM : peu d'intérêt (* CRM), 

- IRM : eumen d'Imagerie dynamique qui complète l'échographie si non typA- 
qne: 

* avant injection de produit de contraste : hypersignal franc T2, 

* diagnostic posé par la cinétique viwculalre après injection : prise de c.im- 
trEisle artérielle précoce périphérique, puis remplissage progressif centripète, 

* çn motte ... 

■ Ànatuiuopathulogle inutile : cytoponctlon à ] aiguille fine praticable en cas de 
doute persistant, mais risque hémorragique. 

* Diagnostic* différentiels : 

- principal problème : diagnostic différentiel avec une métastase, en conteste car- 
analogique ; l'IRM (ou l'écho Stmocue') permet alors de lever le doute. 

■ Complicalloru : 

-mécanique* ; exceptionnelles, couternttnt les angiomes de grande taille : 
thrombose ïntratumorale, parfois syndrome dr Ka^thar h-MeriH (tableau de coa- 
gulation intravasculairft disséminée ICIVA]) ; hémorragie tntratuniorale ou inlra- 
péritonéale, 

- carrinologlques : jamais, 

■ Prure eu charge : aucune surveillance, aucun traitement, sauf arvçlùme géant 
symptomatlque ou compliqué, 

C. Tum*urï titulaires, 

1. Hyperplasie nodulaire ot focale [HNFJ 

■ Définition : tumeur hépatocytairc béuiguc contenant une Structure artérielle cen- 
trale entourée de fihrose ; c'ewl une byperplasie IlépatoCytaire réac t lonnelle à celle 
anomalie vasculaire. 

■ Ëpidémlologie : 

- prévalence 1/ 10 000, 
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- terrain : femme Jeune, 

- généralement unique. 

■ Mode de découverte le plut fréquent : fortuit (asymptomatique, bilan hépatique 
normal ou cholestase peu intense J. 

m Critères diagnostiques : 

- en cas de tumeur hépatique titulaire découverte fortuitement chez une femme 
Jeune h J'HNF est la lésion la plus fréquente mais l'adénume est la lésion redoutée H 

- la certitude diagnostique repose sur la mise en évidence, en imagerie, d'une 
cicatrice centrale étoilée pathognomunique (> 80 % des cas)> correspondant a 
une structure vuculalrt et Abreuve, 

- l'anatomopathologle est sinon nécessaire. 

■ I m agonir : 

- èchographie : suffit rarement au diagnostic : 

• lésion polylobée, bien limitée, Lsoécbogè-ne (mal vue). 

• signal artériel central en mode doppler, signe le diagnostic si présent, 
■ mieu* vu après produit de contraste {Sonovue~) r 

- Tt?! M. IPtM ! 

• r&rwgrapflle doit être complétée en eu de doute par au eiumen damage 
rie dynamique (de préférence, écho Rumviie' ou IRM), 

• IRM : 

d avant Injection ■ iso-T2, hypo-TI, ciLatrice cent raie en hyper-TJ. 

d après Injection : prise de contraste intense, précoce et homogène ; aux 

temps tardifs, la cicatrice centrale se rehausse. 

• la sémiologie scannographique est comparable, mais TDM < JKM. 

■ Anaiomoputhalogle : pour différencier l'HNF d'un adénome en l'absence de 
preuve radlologique. 

■ Diagnostics différentiels : 

-diagnostic de la cicatrice difficile si HNF petite ou très volumineuse, 
-adénome +++ : principal diagnostic différentiel si cicatrice centrale non vue. 

- tumeurs hépatiques malignes : 

• CArduvine flbrolampliaire. qui possède aussi une cicatrice centrale. 

• métastases en cas d'HNF multiples (foie pseudo-métastatique). 

■ Complication» : 

- mécaniques ; rares (concerne les HNF de grande taille), 

- CArcf uologiques : jamaiïi. 

* Prise «î charge ; aucune surveillance, aucun traitement, sauf HNF symptomati- 
que ou compliquée. 

2. Adénome hépatique 

■ Définition : tumeur hépatocylalre bénigne constituée d'hêpatocytes sains agen- 
cés en travées, avec capillaires dilatés (risque hémorragique). 

■ ÉfridémlologLe : 

-rare : prévalence 1/100 00€ flOfois plus rare que l'HNF), 

- terrain : femme jeune, favorisé par la prise d'cestroprogestatifs> MCUM 

- généralement unique. 
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■ Mode de découverte le ulus fréquent : 

-fortutl : asymptomatlque, mais bilan hépatique Fréquemment perturbé (chotes- 

- symptornatlque : syndrome de masse (dtaileur, pesanteur). 

- complication (hémorragique *+), 

■ Critère* diagnostiques : 

- Imagerie : 

• pas de ■< signature - radioiogique, 

• tumeur tlsfiulalre volontiers hétérogène (car contingents parfois graisseux, 
hémorragiques, rernaniçrnenls intratunKirEiux), 

» souvent encapsulée, 

• sans cicatrice c eut raie. 

- 1 anatomopatbùiDflie est indispensable, 
-Imagerie : 

• échographie ; lésion isoéchogène, volontiers hétérogène. 

• TDM r LRM : 

j TIRM est le meilleur examen pour caractériser la lésion. 
j lésion hétérogène, souvent encapsulée, 
i prise de contrasle artériel 3 près injection. 

- mialnmopatiiologfe : obtenue par cytoponction échoguldée et/ou sur pièce 
opératoire, permet le diagnostic de certitude, 

* Diagnostics différentiels : 
-HNF, 

-CHC *t+ : aucun critère d'imagerie fiahlft ne pftrmRT de distinguer de façon for- 
melle un adénome d'un tJHC sur foie sain, 



■ L'edénom* hépatique expose i 2 type» de complications grave* : 

- mécaniques, fréquentes : hémorragie Intralumorale ou intrnpérftonéale enga- 
geant le promut Le: vital, 

- CHTcLnologlque* +++ ■ risque de dégénérescence en CHC 



■ Prise en charge ; exérèse chirurgicale, contre-indication a la poursuite des 
cestroprogestatlfs. 
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3. Tumeur hépatique tissulaire a priori bénigne : conduite à 
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I. Généralités 

■ Bénignes ou maligne», les tumeurs du Joie peuvent être découvertes : 

- au cours du bilan ou du suivi d'une néoplasle connue (métastases 

-au cours du bilan ou du suivi d'une cirrhose connue (carcinome hépatucellulaire 
[CHC 

-a L'occasion de symptômes tumoraux ou de perturbations du bilan hépatique 
(tumeur hépatique maligne ->■ + -, mai!: aussi adénome 

- de façon fortuite ù l'occaskHL d'une imagerie. 

■ En règle générale, les tumeurs bénignes : El 
-sont asymptomatiques, W 

- ne modifient pas Ifs tests hépatiques, [i] 

- n'entraînent pas de thrombose vaseulalre ou de dilatation biliaire, 

- si volumineuses, peuvent refouler les structures adjacentes sans les envahir, 

■ Diagnostics différentiels : entre elles, et avec lésions infectieuses (kyste hydatlque» 
abcès hépatique à pyogènes au amibien). 

IL Moyens diagnostiques 

■ Imagerie ***\ 

- échographie = examen d'imagerie de première Intention, H 

*■ *■ dopp-ler (vascularisation tumorale, envahissement veineux ?)► 

* ± injection de produit de contraste (Sonowe') ' examen dynamique, 

* suffisante pour diagnostiquer avec certitude les lésions Hfystlques et la plupart des 
angiomes (lorsque leur aspect échograptoique est typique], 

•doit généralement être complétée (scanner, IKM)puur les Lésions tissulairss, 

- scanner : 

* avec injection, en l'absence de contre-Indication, ± prémédication. 

* acquisition 'A temps (sans injection, temps artériel, temps portai) : examen dyna- 
mique^ 

» résolution spatiale, disponibilité excellentes : < [RM pour caractérisât ion line des 
contingents tumoraux, 

- 1RM hépatique ; 

* sans, puis avec Injection de gadolinium : imagerie dynamique, 

*■ examen de choix pour la caractérlsatlon des différents contingents tumoraux 
{tumeurs de diagnostic difficile). 

■ Marqueurs tumoraux : peu sont utiles, saui l'-u-Etrloprotéinc (AKF). 

■ AnatomopathoLogie : 

- pas toujours nécessaire si imagerie et contexte typiques, 

- ponction-biopsie hépatique (PRIT) transparlétale, écho OU SCanogUidée* 

- h: lie; un patient informé et ayant donné son consentement, H 

- en l 'absence : d'ascite, de troubles de l'hémostase (TP > 50 % et plaquettes * 50 000/ 
rnm^X de dilatation des voies biliaires, M 

- ♦ 2 e biopsie en foie non tumoral. 

III, Métastases hépatiques et « cup ^-syndromes 

■ Métastases = 'itli des tumeurs malignes du foie, primitif colorectat dans 40 % des cas 
(synchrone Ou mëtachrone). inconnu dans 10 % des cas. 

■ Diagnostic des méta^ Lasts : 

- symptomatique ou non, bilan hépatique perturbé (clrolestase) ou non. 

- imagerie : 

* échojjraphic- : sulfit le plus souvent à alfirmer le caractère niél astat iqi le de nodules 
hépatiques, mais manque de sensibilité pour le dépistage, 

* scanner abdominal injecté : examen d'Imagerie le plus sensible : 
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> lésions arrondies bien limitées, multiples +*„ en h cocarde », 

■ Diagnostic différentiel principal = angiome. 

■ Ànatomopathologie : le plus souvent inutile: lorsque le primitif est connu. 

■ Diagnostic du primitil : l'intérêt d'identifier le primitif doit être réfléchi en fonction du 
bénéfice thérapeutique nue cela peut apporter (évaluation du terrain *■■*+) : 

- tumeur imtentmllement curable i un stade métastatique (par chimiothérapie nu chi- 
rurgie), 

- tumeur accessible à un traitement palliai if spécifique (ex. : hurmuuultièmpie). 

- =*■ la stratège diagnostique la plus rentable cunsiste à rechercher : 

■ les tumeurs primitives à troplsme hépatique préférentiel (T, d1gestlves\ 

* les tumeurs pouvant bénéficier d'un traitement spécifique (ex. : sein). 

■ Examen clinique : primordial pour orienter la recherche du prLmltif ■+ + - : El 

- Antécédents familiaux/personnels carcinologîques/Eacteurs de risque, 

- signes fonctionnels d'appel en rapport avec le primitif. 

- examen physique : organes superficiels, touchers pelviens, aires ganglionnaires. 

■ En l'absence de point d'appel particulier, les- examens complémentaires les plus renta- 
bles sur le plan diagnostique sont : 

- scanner thoraco-abdomlno-pelvlen Infecté (primitif pulmonaire, pancréatique), 

- examens endoscoplques digestifs *** {gastroscopie + coloscopie), 
-certains marqueurs tumoraux : F SA, AJT, HCC (T- germinale). 

- biopsie hépatique en foie tumoral pour examen analomopathologlquB : 
» indispensable si un traitement chimiol bérapique est envisagé, 

» précieux renseignements concernant le primitil, notamment grâce à l'immunohis- 
tochimbe (1HC) si tumeur peu différenciée 

■ Lorsque le primitif reste non Identifié, Il s'agit d'un CUP ^-syndrome : 

- = meiûstûstte Cancer of L'nkntmn Ftimury site : cancer métastatique (hépatique ou 
autres localisations) sans primitif évident au terme d'une enquête clinique et d'un 
bilan paraclinique k minimal ». 

IV. Carcinome hépatocellulaire {CHC) 

■ Épldémlologle : l" r cancer primitif du lois ; en France : ltr* cancer (H e dans le monde], 
5* cause de mortalité par Cancer (3* dans le monde). 

■ Histoire naturelle : 

- sur bépatopathle préexistante +*+ : cirrhose (> 90 % des cas) = Incidence annuelle 2- 
5 % deCHC/an > hépatite virale B chronique sans cirrhose ; sur foie sain : exceptionnel, 

- extension surtout locoréglonale et vasculalre ■ m . plus rarement métastatique, 

■ Diagnostic : 

- mode de révélation : dëçompensation de clritiose *■+ : syndrome tumoral ; complica- 
tion aiguë hémorragique : signes généraux, 

- biologie : TAF? est le marqueur tumoral du CHC bien que de sensibilité et spécificité 
Imparfaites ; 

* le seuil de 2(H) ng/ml est retenu pour affirmer le diagnostic de CHC chez un patient 
cirrhollque ayant un nod ule > 2 cm. 

* le seuil de ffl ug/ml est retenu comme ayant une valeur de dépistage, 
-imagerie : le diagnostic de CHC petit être retenu sans anatomopathologie lorsque 
sont rassemblés les 2 critères : cirrhose certaine * examens paracliniques typiques : 

* caraetérlsation radiologique difficile pour les nodules < 1 cjii, qui surit Surveilles. 

* nodules > 1 cm : diagnostic de CHC affirmé si cinétique vasculalre typique (scan- 
ner !RM> écho de contraste] sur cirrhose certaine ; H 

> tumeur hypervasr niaîre au temps artériel (prise de contraste précoce intense J. 
i se lavant au temps portai (h wash-out »), 

a nodule 1-2 cm : 2 examens radiologlques typiques sont requis pour affirmer le 
diagnostic de CHC, 
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i nodule > 2 cm : 1 seul examen d'imagerie typique, ou nodule avec AFP > UCW ng/ 
ml. 

- aiiatomopathologie : nécessaire uniquement en cas de doute dlagnostiq ue„ indispen- 
sable si la cirrhose est incertaine (> biopâle en foie non tumoral). 

■ Le pronostic dépend : 

-du CHC lui-même t taille, nombre de nodules (uni- ou y lu ri focal >. localisation, enva- 
hissement vasculaire (thrombose porte ■+ + -), métastases evtrahépatiques, 

- de la maladie clrriiutique sous-jacente (score de Child-Pu^h + 

- de l'état général (Lndlce de performance) et comorbldltés, 

■ Prise en charge : 

- 2 IraitemeuSs ruratifs sont [lisiHHiibles M : 

* transplantation hépatique : seul traitement Lurallf déduit il du CHC ♦ cLe: la 
cirrhose : traitement limité : 

y au* CHC répondant aux critères de Milan ; 1 CHC S cm ou 3 CHC, < 3- cm chacun, 
> en l'absence de contre-indication générale à la transplantation. 

* résection chirurgicale (hépateclomle partielle) : CHC unique, avec fonctions hépa- 
tiques conservées (Icie sain un Child A sans hypertension portalc [HTP]), 

* destruction percutanée (therrnoablâtJon par radlofréquences) : CHC de petite 
taille, accessible, 

- traitements palliatifs : 

* erribolisalloct ou chiuiioE^nuolisatiori inlra-arteriellc : CHC uni- ou plurifocal non 
curable* patient Chlld A>B, sans thrombose porte, 

* traitement systémique ; sorafénib Mexavar (inhibiteur de tyrosines kinases multicl- 
bJe) : CHC non curable, non clihniu-embolisable (métastatlquc ou thrombose porte], 
patients Chlld A exclusivement. 

■ Uépistaftc du, CHC : 

- recommandé chez tous les patients clrrhotlques ou avec hépatite B chronique, l»J 

-il repo»* Sur ; 

* échojjraphie abdominale couplée au dopplcr, tons les mois, 

* l'AFP peut ëlre dosée également tous les & mois, rentabilité lalble (seuil retenu 
pour le dépistage = 20 ng/ml). 

V. C holâ ngioca rci nome intr a hépatique 

■ 2* tumeur maliane primLtlve du foie après Je CHC : développée aux dépens des voles 
biliaires inlrahépatlques. sur foie sain ou sur maladie chronique des voies biliaires. 

■ L'ART est te plus souvent normal?. 

■ Le traitement curât if est chirurgical mais rarement possible. 

VL Tumeurs bénignes du foie 

■ Kyste biliaire (ou hépatique) simple : 

- malformation biliaire intrahépatique, 

- 1 % de la population gduJte, 

- petite taille, souvent multiple, asymptomallque 

- diagnostic simple : repose sur rêcnographie (lésion liquidlenne pure, bien limitée). E3 

-diagnostics différentiels :. autres lésions kystiques, d'aspect évocateur : cysladé- 
nome biliaire-, kyste hydatique, maladie- de Caroli. 
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■ Autres tumeurs hqîiiliquvs bénignes : 



Tableau 1 SI .11. 







Hyperplasie nodulaire 
focale (HNR 


Adénome 


Fr4qu*nÇ* 


S % popul^t L-n adulte 


1/10 000 


1/iûD rxio 


Clinique, bilan 
hépatique 


Asymptomatique. 
biologie normale 
j9D % des cas) 


Aïymptchmatiquo, 
biologie normale (90 % 
des cas) 


Souvent 

symptomatique voire 
compliqué 


Complications 
mécanique* 


Rares {seulement si 
volumineux] 


Rares {seulement si 
volumineux) 


Fréquentes (ruptures, 
hémorragie) 


Dégénérescence 


Non 


Non 


Oui : CMC Efl 


Édiographie 


Sûu-vèin suffisante : 

hyptrédhcrtjèroe, 
homogène- 


Variante 


Variable 


IftNl 


Seulement si doute : 
hyper-T£, prise da 
contraste « en motte " 


Mise en évidence d'une 
cicatrice centrale 
Ivasc jla're et fibreuse) 


Variable 


Traitement 


Non 


Non 


Arrêt 

QesirûprChgestatHs + 
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OBJECTIF 

■ r>ïa#KiHiii|iiiT iinr tumeur rte l'œsophage, 
LIENS TRANSVERSAUX 

^■QSEfl Addiction eî conduites dopantes : ëpidémiologie, prévention, dépistage. Mor- 
bidité, comorbidlté et complications. Prise en charge, traitements substitutifs 
et sevrage : alcooL tabac. 

"" Cancer : épldémlologie, caiicerugc:jtè»c. dévelof apemen t tumoral, (ilassifica- 
[Lun 

Faneurs de risque, prévention et dépistage des cancers 
Diagnostic des cancers ; signes d'appel et Investigation* paracliii iqui-s : stadî- 
ncatlon : pronostic 

TraitciiiL-iit «les canciTs : chirurgie, radinihërapie, chimiothérapie, bormono- 
thcrapui. La décision thérapeutique mu It [disciplinaire et l'Information du 
malade 

Tumeurs de ta cavité buccale cl des venus aËro-di^t'srivra supèrieurTs 
Tumeurs rlii foie», primitives, et secondaires 
Tumeurs du poumon, primitives et secondaires 
Hémorragie dlgestlve 
M,,J ""^ \ném1e par carence martiale 
Mil 1\ W ReJlmc gastnjOîSûphàgiejbthei l'adulte 
^ESEÏH Adi'nnpitlhie superficie?! Ie? 
,■10118 Amaigrissement 
MiL '- nj * Anémie 
Mil 5 rr -M Dyspba^it' 

CONSENSUS Llj 

• Aucune conférence de consensus 

• Objectifs pédagogiques de la SIVFGE (Société tiatlonaie fraisai se de gastftj- 
ejitérulogie) : www.tmlgu.ciBsjt.jr 

• Thésaurus itatkjrtdil de uaucémleMiâc dLgestâvft de: la ITCU (Fédération française de can- 
cérologie dlgestlve) : Wlvw.Jrifee.asraiLlr.'ftl-Rfo — >■ Thé- 
saurus dtf fiïlIf^rKhliSLjil' diLJ4-Kl]V( L 
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POUR COMPRENDRE. . . 

■ 99 % des tumeurs de l'œsophage sont des cancers. 

■ Leur prïin(wK[; ?st sumlyr? du Ha îi d'un diagnostic tardif " H> de survie â 5 ans. tous 
stades confondus, 

■ 2 types histologiques sont à distinguer : 

- le carcinome épîdermolde (75 % des cas) ; 

■ apparenté aux cancers dus vai-w m 1 ro-di^;ilLvwiii.ipéri^LjiiK>,liéà l'inloxacation 
alcoolf^abagique, 

• la prise en charge doit prendre en compte les particularités de ce terrain : fré- 
quence d'un deuxième cancer associé, comorbiditês. caïd io-nespiratciires, hépati- 
ques et nutririonnelles, 

-- radénocarcînome (25 % des cas) se développe sur endoorachycesophage 

(EdO). complication du reflux gastrocesopbagien (RGQ). le plus souvent au niveau du 
liera iiifcnï'urdc l 'ima t\ >ltage. 

■ Le mode de revêlalion le plus fréquent est la dysphagia 

■ Une fois le diagnostic posé, le bilan préthérapeutique a pour but de répondre au a ques- 
tions suivantes : 

- n'iSLUr-il d'un cancer fïrïtenrLKlJ^mpn f curable ? 

- le patient est-il opérable ? 

- y a-i-il un deuxième cancer ? 

■ Le (railement â visée curative est soit chirurgical (œsophagectomie, ± associât à de* 
traitements médicaux) , soit une radicHihirninthërapie exclusive. 



L ÉPIDÉMIOLOGIE ET HISTOIRE NATURELLE (CANCER 
DE L'ŒSOPHAGE) 

A. Ëpidémiologie M "^* MM 

■ Incidence en France : 13 e cancer, 4* cancer digestif (après côlon-rectum, foie, 
estomac), 

■ 5 000 nouveaux cas par an en France, 4 400 décès/an. 

■ Prédominance masculine +-* : sex-ratio 12/1- 

■ La proportion des adénor arcinnmes (AJ>K) tend à augmenter 

■ Mortalité élevée ; 10 % de survie â 5 ans. tous stades confondus. 

B. Factegfî de risque {FE>R) MJ1I1L " 

Ils dépendent du typt histol unique. 

1. Carcinome épidermoïde de l J Œsophage jf '"■■"'■■mj.mi 

■ factuum txiigènpfi : intoxication alcoolo-tabagique chronique : 

» FTTO principal, retrouvé dans 90 % des cas, 

* le tabac et l'alcool sont deux FDR Indépendants, dose-dépendants et mullIplL- 

-:i t i 

• conséquences sur la prise en charge : 
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i association épidémloluglciue avec les canters des voies aéro-digestlves 
supérieures (VÀDS) et le cancer du poumon -> dépistage croLsé. 4-4-4 : dans 1(1- © 
15 *, des cas, le carcinome épidermçlde de rcesophage est associé de façon 
synchrone ou métachrone a un carcinome épidermoïde des VADS ou à un tan- 
cer bronchique, 

: prise en compte, dans le projet thérapeutique, des comorbldités éventuel- 
les propres à ce terrain ; broncho-pneumopathle obstructive. risque cardio- 0 
vasculaEre, drrhnse, dénutrition, 

■ facteurs endogènes ou lésions précancéreuses : 

-achalasle du sphincter Inférieur de l'oesophage (ou mégacesophage Ldiopathl- 
que) ; S % de transformation maligne, 

- cesophagite caustique : le délai moyen entre l h luj<estic.n et l'apparition du cancer 
est de 40 ans ■ risque relatif (RR) = I CWX>, 

-lésions post-radiques ; antécédent d'irradiation médlastlnale, par exemple pour 
maladie de Hodgkln. 

2. Adénocârclnome (ÂDK) de l'œsophage ^BSBM 

■ RGO par le biais de sa complication, I ejidobrachy œ*op hige (E&O) ou H 
muqueuse de Barr ett : [i] 

- TEBO correspond à la transformation de la muqueuse du bas œsophage, le plus 
souvent par agression addopeptiq ne chronique : 

• mit le plan eudo*»pique n J'EBO est suspecté devant une coloration orangée 
de la muqueuse, se présentant sous forme de languettes ou d'un manchon bien 
limité, contrastant avec la coloration gris rosé de la muqueuse œsophagienne 
normale : La limite entre les deux muqueuses se situe au-dessus de la ligne Z 
physiologique, 

• le diagnostic de certitude de I EBO est biologique et repose sur les biop- 
sies, qui retrouvent une métapla&Je IntestLn&Je de la muqueuse, 

- la cancérlsation suit la séquence : mêtaplesie intestinale -* dysplasle de bas 
grade -*■ dysplasie de haut grade -> cancer, 

- RR d'ADK en présence d n un EBO = 30 à 125 r 

- 10-15 % des EBO se compliquent d'un cancer, mais 70 X des EBO en dysplasie 
sévère se transforment en cancer à S ans. 

- le risque de cancérlsation est lié à la taille de l"EB0, mais ce risque n'a été étu- 
dié que pour des EBO ^cmde hauteur, 

- par conséquent, le siège des ADK œsophagiens est le tiers Inférieur 4-4 4. 

- l'obésité, l'intoidcatlon alcoolo-tabagicjut sont des cof acteurs favorisant la 
transformation carcinomateuse de I EBO, 

■ Pour les deux types histologlques, les formes familiales ou héréditaires sont 
exceptionnelles et les FDR acquis prédominent lancement. 

C. ClauHkatlon hlftologique et anatomique MLJJ ' I|J * 

1. Cancer de l'oesophage 

■ 99% des tumeurs ahsnpha^lennes sont des cancers primitils de l'œsophage. 

■ Type histologique : 

- 75 *■ : çjircinaDie* épidermoïde* ; tout siège possible. 

Copyrighted material 

;35 



ITEM t52 



- 25 % ; ADK ; cette proportion tend à augmenter dans tes pays occidentaux 
siège - Mers intérieur de L'œsophage +++. 
Siège anatomlque, défini lors de l'endoscopie : 



= bouciE o^cphagienne = unsie ajnicue - t. pulnorare- jnf L 

m m m m « i 

lierjsu^ihir lpff^mo^i T ers inférieur 



2. Autres tjmejrs de l'œsophage 

■ Elles sont exceptionnelles. 

■ Il s'agit de tumeurs primitives bénignes ou malignes, à développement intraluml- 
iLàJ ou intrapariélal. d'origine épklhéhale ou non épithéllale : 

-adénome : rare, survient toujours sur un EBG, justifie une exérèse complète, 

- carcinome a petites cellules, proche des carcinomes bronchiques a petites cel- 
lules 

- tumeurs conjonctives ; Lëiomyome, tumeur bénigne oesophagienne la plus hé- 
c|uente, |MNJva[il dé#"!nérE>r E:n LéiuinyiKarcioini':, 

-I Limeurs va-iculairas, lymphnme.s. 

D. Histoire naturel!* (cancer de f 'œsophage] 

m ExtewAni IpngHudtpale Le Lunfi de la paroi œsophagienne avec parfois des îlots 
cancéreux [nodules de perméation) à distance du loyer initial -> plurifocallté des 
lésions surtout en cas d'ADK -> marges chirurgicales étendues 4-+ 4. 

■ Extensiun latérale envahissement mi rampressiuu des usants, de vuLsinage : 
nerf récurrent, trachée, veine cave supérieure, plèvre, péricarde, vertèbre. 

■ Ertemùm ganglionnaire rapide et parfois à distance du siège de la tumeur ; 

- ganglions médiastinaux, 

- puis ganglions cti-liaqucs vt perigastriq net vers le bas. 

- et ganglions cervicaux, sus-clav|culaJres vers le haut, 

■ Extension mêtastatique viscérale : Eoie. poumons, os, 



IL DIAGNOSTIC 

A* Circonstances de découverte 

■ Mode de découverte principal - dysphagfe (révèle 90 % des cancers œsopha- 
giens) ; MiHniif 
— classiquement d 'allure organique ; 

* concerne initialement les grosses bouchées et les aliments solides, puis les 
liquides, jusqu'à raphagfc, 

* intermittente puis pumidiiciitc : tendance à l'aggravât Loi , sans rémission, 

* indulnre, 

-au début, parfois simple gène rélrosleniale ou sensation d'accrochage, 
-symptômes associés : régurgitations alimentaires, haleine fétide (stase alimen- 
tai re). hypers lalorrhée, éructations, hoquet, 
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Tyrp^urs l'ogsophagg 



■ Imt cauplicatlùù héïnurraglquL n^véte. rarement, la maladie ; anémie,, hématé- 
mfrse, méléna. 3~~ 



=s La fibroscopie [ns^gastro-duodénale (FOGD) doit être systématique : 

■ devant toute dysphagie, même intermittente. 

■ devant tout autre signe d'alarme, notamment chez un patient présentant un RGO 
ou une intoxication alcoolo-tabagique : 

- odynophagie, 

- -anémie ferrlprlve^ hémorragie dJgesïlve, 
-altération de l'état général, amaigrissement. 



■ Les autruf signca fujuL-tionncl» sunt Lurdibt . traduisant une pathologie évoluée : 

- symprûmes Jocorégionaux : 

• douleur rétrosternale, Inlerscapulaiie, épiga&Lriqut!. 

* Faunes routes (toux lors des repas) : par fistule cesotraehéale, paralysie 
récurrent Jelle ou secondaire a la dysphagie : 

: complication = pneumopathie d'inhalation, 

• syndrome: du tomprttfslon médimitinnle : 

□ paralysie récurrentieUt gauche : dysphunie (voix bitonale), 
? dyspnée trachéale, wheeziug, 

3 syndrome de Claude Bernard -I (orner (myusis, ptôsjs, énophtalmie), 
3 syndrome cave supérieur, 
s péricardite. 

- signes liés & une extension métaslatique : adCnopathie, hépataJ^Lcs. 

- signes généraux : 

* amaigrissement quasi constant : lié à J 'anorexie et à la dysphagle, 

■ rarement, découverte au cours d'un examen endoscoplque réalisé pour une autre 
raison (dépistage chez un patient alcoolo-tabaglque par exemple). 

B. Examen clinique 

Il est le plus Souvent normal et rEicherche : 

■ des signes de dénutrition +**. 

■ des signes d'extension mëtastatique : 

- ganglion de Troisier (sus-daviçulaire gauche) ou ganglions cervicaux, 

- hépatnmégalLe. 

C. Diagnostic positif 



Le diagnostic positif est anatomopatbologique et repose sur des biopsies réalisées 
par FOGD, 



■ FOGD réalisée sous anesthésie locale (Éond de gorge} ou sous anesthésle géné- 
rale ffig. 15&)), 
-chez un patient : 

■ a jeun strict depuii au moins € h, [tj 
• i nformé du geste (rapport bénénce/rlsq ue) et ayant don né son consentement Cil 
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« après vérification de l'hémostase, 

- permet : 

• une description macroscopique de la lésion : 
i siège (tiers supérieur, moyeu, inférieur ), 

i extension en hauteur ; localisation par rapport aux arcades dentaires des 
pôles supérieur et inlérleurdela tumeur, 
j caractère drconférenUe! ou non> 

i caractère sténosanr. franchissable ou non par l'endoscope (sténose non 
franchissable = stade TS généralement), 

j signes, de malignité : lésion bourgeonnante, ulcéro bourgeonnante ou infil- 
trante ; irrégulière, asymétrique, indurée* saignant sous la pince. 

j la visualisation de la glotte peut montrer une paralysie de la corde vocale 
gauche (paralysie récurrentlelle), 

• la réalisation de biopsie* multiples (6 à 10), 

• recherche de nodules de perméatlon ou de 2 e locallsaUoD synchrone. 

• pour les carcinomes épldermoïdes, Tendoscopiste peut s'aider d'une colora- 
tion vitale au I ugol qui colore répithélLum malpighten et laisse décolorées 
les zones cancéreuses ou dysplaslques : meilleure cartographie des lésions et 
biopsies dirigées sur les zones Lodonégatïves. 

Une fols le diagnostic posé, les objectifs des autres examfîns: complémentaires 
sont : ^HEŒÏ 

■ l'évaluation du caractère curable ou non de la pathologie par le bilan d'exten- 
sion, régional et à distance t-t 1 Y-val nation de la K^çaMité tumorale, 

■ r évaluation du terrain **+ : 

- recherché d'un. 2 e caoccr épidémiokï^LquemBnt associé- , 
-élat générai, opêrahilité +* ++, 

- recherche de conlrc-Lodlcation aux produits dé chimiothérapie. 

■ l'obtention d'unie Lmugeric de référence qui servira ensuite â la surveillance des 
patients traités de façon curatïve ou non. 

D. Bilan préthérapeutique 

1. Bilan d'extension et die rêsécabilité 



^ CONSENSUS 

D'après les recommandations du Thésaurui nation»! de cancérologie digeitive de 
la FFCD (Fédération française de cancérologie digestîue) 



■ Scanner thoraco-abdonrinal avec injection de produit de contraste ; permet le 
bilan d'extension locorégional et général ; c'est l'examen de référence : 
- pour le bilan de rêsécabilité : rapports de la tumeur avec les organes de voisi- 
nage, 
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- pour détecter des ganglions régionaux suspects {taille => 10 mm), sans préjuger 
de leur cutter* réellement métastatique, 

- pour la recherche de métastases viscérales (hépatiques 4-4, pulmonaires). 

■ Les autres examens recherctiant des localisations mélastatiques (scintigraphie 
osseuse, scanner cérébral) sont facultatifs, guidés par la clinique. 

■ Échoendoscopte : 

- elle n'est réalisée : 

• qu'en l'absence de métastase viscérale afin de préciser le stade Eocoréglonal, 

* à condition que la tumeur soit franchissable par l'endoscope, 

- précise l'extension pariétale et évalue les ganglions régionaux : échœndoscopie 
-- scanner pour le bilan d'extension locoréginnal, 

» donne le score TNM échoendoscoûiqLJE> {usT et nsN), 

- cytoponctlon d'une adénopathle cœliaque suspecte (si positive ; classe la 
tumeur comme tnéta&tatique). 

- les mini-sondes à haute fréquente permettent d'évaluer l'infiltration en profon- 
deur des tumeurs superficielles et de déterminer celles qui peuvent bénéficier 
d'une résection endoscoplque. 

■ TEP^can (tomographie par émission de positrons) : place encore mal précisée 
mais : 

-s'Impose de plus en plus lorsqu'un traitement curatlf est envisagé, car elle est 
plus performante que l'association scanner ■+ échoendoscopiie pour la détection 
des petites métastases. 

- elle est réalisée lorsque le reste du bilan ne retrouve pas de métastase et qu'une 
résection est envisagée, 

- semble intéressante pour évaluer la réponse tumorale après radio-chïmlothéra- 
ple. 

■ Transit œso^aatro-duodéoal (JOGD} : facultatif 

- utile en cas de sténose non franchissable par t h emJostope : précise la longueur 
de la sténose tumorale (en préopératoire ou avant pose d'endoprothése), 

- attention ; suspicion de Fistule médiastinale - Cl à la baryte, suspicion de fistule 
œsotrachéale - Cl aux produits hydrosolubles (nocifs pour le surfactant). 

■ Flbroscopte bronchique : Indiquée : H 
-dans les tumeurs des deux tiers supérieurs afin de rechercher un envahisse- 
ment de l'arbre trachéo-bronchique, 

-dans tous les cas chez les tumeurs afin de rechercher un cancer bronchique 
synchrone. 



^ L'examen clinique et les examens complémentaires sus-cités permettent d'évaluer 
le stade de la turneur selon la classification TNM de l'UlCC ^taWrau* iss.r.aetb). 




m Marqueurs tumoraux ; aucun marqueur tumoral n'est utile pour le diagnostic, le 
pnonnstic nu la surveillance des cancers œsophagiens. ttl 
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■ Biologie standard, bilan hépatique (souvent perturbé en cas de métastase, recher- 
che de stigmates d'hépatupaLhie altrooliq je), recherche d'anémie (ferriprlve -n-), 
d'hypoalbuminémie. 



Tableau 152.l.a. Classification TNM des cancers de l'œsophage 



Tumeur primitive 


Ganglions régionaux 

(Examen > èsianallons medlasliiuiux) 


Ttt ; tarcinon* ni jrtu 


Nu : statut non connu 


T1 : tumeurs envahissant le sous- 
muqueuse 


NQ : pas de ganglion atteint 


T2 ; tumpvrî fl>".u ;,sh :;r;;!nl l:i mijtculéijifc 

(sans la dépasser] 


NI : métastases, ganglionnaires lymphatiques 
régionale*, il s'agit de* ganglion* ; 


T3 : tumeurs envahissant hiriv^nticc: 
Idèpassant la musculeuse) 


- pérkegophacii&ns., subcarînaires r médiastinaux, 
périgastrlquea quel que soit te siège de la tumeur 

- cervicaux, uniquement pour le* tumeurs de 
ruesophage cervical (extrathoracique) 


T4 : tumeurs envahissant les organe? de 
voisinage 


Métastases 


MO : pat de métas-lai-e 


M1 : métastases à distance : 

- ganglionnaire à distance ; ginglkxns crt|Laqg*s (quel que SOit I» s 'égc 
tumuf alj r ganglions cervicaux, (quel que soit le siège tumoral, sauf 
aesontiage cervical) 



Nihlrau 1 52.1b. Classification en stades de l'UlCC (2002) 



pTis, NOj MO 


St*d* 0 r «rtingm* rVi situ 


P T1 

NO, MO 


Stade 1 ; très petites tumeurs à musculeuse intacte 


pT2-3 + NO, 
pT1-2 + NI MfJ 


Stade II 


pT3N1 
tout T4, 
MO 

tout M1 


Stade Ml : tumeurs looofégionalement avancées 


Stade IV : mét»$talique 


- cT*IM (dincaÇ- : T WM J pron. su» données dmques. et iar>olog»guei 

- Ê-TT'J M ffj à nStlkiiTi ti (l TTvIMfïûUafakàliïii^r.iij' JnyL* ûfnh'ilLHl»; 

- uTNM ■ TNM d'jp'ël- l'«tiOP noYTKOpie 

- rpTf*< : THM posicpàrjcarn lorsqu'il y 4 tu un Panam*™ nenadju •j'idjcbot îumcak- probablil 



2. Recherche de cancer synchrone chez le patient alcooio-tabagique 



■ Examen QKLavec laryugoscopie directe au indirecte, idéalement panenctoscopie 
des voies aéro-digestives supérieures.. 

■ Scanner tftoracique et nbroscopîe bronchique 

La recherche de cancer broncho-pulmonaire et des voies aérmli^eslives supé- 
rieures synchrone est indispensable avant tout traitement d'un cancer de 
l'œsophage chez un patient aJcoolo-tabaglque. 
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3. Bilan d'opérabilité H 

■ Il est capital car il s'agit d'une chirurgie lourde qui peut être grevée d'une impor- 
tante morbl-mgrtalité chez ces patients souvent fragiles, ans multiple* comorbidl- 
tes et démit ris. 

■ En outre, la possibilité de traiter ces patients par une radio-chimiothérapie exclu- 
sse impose une sélection rigoureuse de ceux a qui une chirurgie est proposée. 

* Chez un patient opérable, la chirurgie ne doit être réalisée que si elle doit être 
curattve. c'est-à-dire de type RO (absence de résidu microscopique postopératoire}. 

- État général : âge (physiohigiquR -n), bidke de perionnaiice selon la classifi- 
cation OMS : 

* 0 : activité normale 

* l : patient symptomatique, mai* ambulatoire 

* 2 : alitement c 50 % (tu temps 

* 3 : alitement > 50 % du temps 

* 4 : patient confiné au Lit 

- Évaluation nutri tiounelle : H 

* indice de masse corporelle flMC), 

* pourcentage d'amaigrissement et sa rapidité : 

î amaigrissement > 5 % du poids en 1 mois nu > 10 % en g mot* = risque 
nutrftionnel avec très probable dénutrition 

* évaluation des prises caloriques quotidiennes (ingestaj, 

* albummérnie. 

- Évaluation de la fonction respiratoire (BPCÛ ♦ * *) j gaz du sang artériels, espkv H 
rations fonctionnelles respiratoires (EFR) ' VEM5 (volume expîratoire maximal- 
seconde) <lt- contre-Indication a la chirurgie: avec thoracntamiR. 

- Evaluation cwdio-vftscu labre (recherche de coronaropathie, d'insuffisance car- H 
diaque h dartérlopathle) : eitamen clinique et interrogatoire, EÇÇ, éenographie 
cardiaque. 

- Évaluation de la fonction rénale et hépatique (cirrhose), 

■ Certaines situations snnt des eoutre-lndltfitlQnt a La chirurgie œsophagienne : 

- de lacon relative : âge * 75 ans, OMS 2, artëriopathie sévère, amaigrissement > 

Ifi Y, 

-de façnn absolue : insuffisance respiratoire, cirrhose Chlld B-C ou avec hyper- 
tension portale significative, Insuffisance rénale, cardiopathie évolutive, infarctus 
du myocarde récent. 

■ D'autres nécessitent une prUe en charge préopératoire intensive : 

- rcDulritiau (par nutrition entérale ou parentéralej : 

* une supplémenlation par immunonutrition est recommandée quel que soit 
l'état nutritionneJ, pendant 1 semaine avant toute chirurgie carcinologique 
dlgestive majeure (i des complications poslftpér atnires), 

- préparation respiratoire : arrêt du tabac, aérosols de bronchodilatateurs, kiné- 
sithérapie respiratoire. 
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A. Bilan prêchimiothérapique si nécessaire 

Recherche de contre-indications à un? chimiothérapie incluant le phis souvent en 
première intention, des sels de platine et du 5-flu.aro-UTacUe (5-FU) : 

■ pour le cisplatine : neuropathie périphérique, antécédents auditif, (onction 
rénale + + +, 

■ pour le 5-FU ; antécédents coronariens. ECG de référence. 

III. TRAITEMENT (hors programme) PHyflW 

Les décisions thérapeutiques seront prises après discussion du dossier en réunion 
de concertation pluridisciplinaire (réunissant gastrci-enténjJoEfUK, onccilogUe, 
chirurgien, radiologue, radiothérapeute, anatomopathologiste) et avec le patient. 

A. Traitements non spécifiques 

■ Déclaration d 'affection de longue durée £ALD) (prise en charge à 100 %}. 

m Prise en charge nutrllionnelLe (nutrition parentérale ou entérale}. 

■ Arrêt de l'intoxication aJcoolo-tabagique, à moduler en fonction du pronostic. 

■ Soutien psychologique 

B. Principes du traitement des tumeurs non métastatique {stades I à III de 
J'UICCÏ 

Les recommandations thérapeutiques sont comparables dans les deux ïyp*5 h bio- 
logiques. 

&[;hémaCL[]uemE!n[ : 

■ lei ( rares) tumeurs superficielles peuvent être réséquées par mucosectomie 
endoscopique, 

■ Le traitement chtrurglcAJ est le traitement de réFérence cil tas de tumeur peu 
évoluée (stades 1 etlQ ; 

- wsophai^ectouiic avec des niaises chirurgicales Suffisantes, Curage ganglion- 
naire et rétablissement de la continuité dli{estive h lt plus souvent uiietlujra- 
cotomle. 

- peut être- associé à une chimiothérapie néoadju vante. 

■ une radio-cûLnifcorJiêTaple exclusive est proposée aux patients ayant : 

- une contre-indication opératoire, 

- une tumeur localement avancée (stades III) : une chirurgie est parfois ensuite 
pratiquée, notamment en cas de persistance d'un résidu humoral, 

- un cancer de l'eesophage cervical, en raison du caractère mutilant de La chirur- 
gie (oEso-pharyngo-larynEectomle complète), 

■ la radio-chimiothérapie est eontre-indic|uée en cas de fistule [KSutrachéale Ou 
rasohronchic|ue, 

■ dans tous les cas le choix entre chirurgie et radlo-chimlothéraple doit faJre l'objet 
d'une discussion pluridisciplinaire. 

C. Principes du traitement d*s tumeur* mêtastatiques 

11 s'agit surtout de traitements non spécifiques ayant pour but d'améliorer le 
confort du patient : 

■ traitements médicaux : antalgiques, renulrition (parentérale, nu mieux entérale 
par jéjunostomie ou gastrostomie d'alimentation), 
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■ traitements endoscopiques : 

-mise en place d'une eodoprottièse œsophagienne autoexpaiurive ♦♦++ pour 
traiter la dySphàgLe, 

- endoprothése trachéale ou bronchique en cas de sténose de l'arbre respiratoire 
ou de fistule œso-trachéo-bronchlque. 

■ Chez Les patients en bon état général et informés, une radio-chimiothérapie sur La 
rumeur primitive ou une chimiothérapie seule peuvent être proposées ; 

- les protocoles de chimiothérapie utilisent le plus souvent Tassociatlon &-FU-cis- 
platine en première ligne. 



IV, PRÉVENTION ET DÉPISTAGE 

■ La préventicm primaire reptise sur l h aide au sevrage ait ooMatagique. 

■ Le dépistage précoce repose sur la rêalisarion d'endoscopies digestives hautes 
chei les sujets à risque ; les modalités et La rentabilité d'un tel dépistage ne sont 
pas établies : 



* un antécédent de cancer ORL d'at halasie, de brûlure caustique justifient une 
exploration régulière de l'œsophage tous les I à 2 ans. 

* La question de la rentabilité d'une FOGD de dépistage ctiez le sujet alcoolo- 
t&baglque reste posée, 

* L'endoscopie sera au mieux couplée à une coloration vitale au Lugol afin de 
détecter les lésions dysplasiques ou CdrciiïùiiiaLtust* ptanes. 



APK : surveillance endoscoplque des EEVO : 

* tous les 2 ans en l'absence de dysplasie, tous les 5 mois en présence d'une 
dysplasie de bas grade h 

* biopsies systématiques en quadrant, tous les 2 cm, 

* la présence d'une dysplasie de haut grade doit faire discuter un trailement 
radical. 
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Cancer de l'œsophage 

I. Épidémiologie 

■ Types hisîolosjiques : 75 % carci nomes épidermoïdes/ÎS % adenocarclnomes (ADK) 
mais t. 

m 10 % de survie a 5 ans, loua stades confondus, 

■ Facteurs de risque (FDR) : scion le type hislologique : 

- carcinome épldermoïde : 

* inl . ucical km alcoolo-taha^ique chronique ; conséquences : M 

i association épldémlologlque avec cancers des violes aéro-dJgestlves supérieures 
(VAÛS) et du poumon —t dépistage croisé £3 

^ comorbidltés éventuelles propres à ce Terrain A prendre en compte dans le 
projet lbérapuullujue, 0 

* autres : achalasle, cesophagiEe caustique, post-radîques, 

- ADK : transformation d'un endobrachyssophage (EBO). H 

IL Diagnostic 

■ Mode de découverte principal - dysphagle (révèle 90 % des cancers oesophagiens), 

» =i iïhroscopàe neso-gastro-duodénale [FUfJD]! systématique devant toute dyspha- 
■ji'-. même intermittente. H 

■ Autres signes fonctionnels : tardifs ; douleur rétrostemale. laisses routes, syn- 
drome de compression inèdiasllnâle. signes liés a urie extension métaslatlujue. 

■ Signes généraux : amaigrissement 

■ Examen clinique : recherche signes de dénutrition et d'extension métastallque. 

■ Diagnostic positif = anatomopathologje =* biopsies réalisées par FOClD : El 

- description macroscopique de la lésion : siège, taille, caractère franchissable, 
-biopsies multiples (6-10), 0 

- recherche de nodules de permëation ou de 2* localisation synchrone, 

- carcinomes épldernwïdes => coloration vitale au Lugol : biopsies sur eones lodoné- 
gatlves. 

■ bilan d extension : permet l'évaluation du stade 1 - cTMM : 

-sranner thoraco-abdomLna] avec injection de produit de contraste : bilan d'exten- 
sion locorëgional +■ général = examen de rclérencc, H 

- échoondoseople : supérieure au scanner pour le hilan d'extension lotorcgional. 
-TEP-scan (tomographie par émission de positrons) • si traitement curatif envisage, 
car > association scanner + échoendoscopiepour les métastases, 

- transit eeso-gaslro-duodénal (TOGD) : si sténose non franchissable. 

- fibroscopie brunch ique : recherche envahissement de l'arbre trachée-bronchique et 
cancer bronchique synchrone, H 

- marqueurs tumoraux : aucun marqueur tumoral n'est utile pour le diagnostic, le pro- 
nostic ou la surveillance. [•] 

-hiologle standard, bLIan hépatique, recherche d'anémie, d'hypoalbumlnémie, 

■ Recherche de cancer synchrone chez le patient alcoolo-tabaglque : examen ORLavec 
laryngoscopie et fibroscopie bronchique. B 

■ Bilan d'opérabllité B 

- état général : âge, perfnrrminre status, 
-évaluation nutrltlonnelle ■ + H 

- évaluation du La (onction respiratoire (BPCG) : gaz du sang artériels et EFP,, 

- évaluation cardlo-vasculaire, 

- évaluation Fonctions rénale et hépatique. 
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- contre-indication définitive a la chirurgie ou prise en charge préopcTaïuire- inten- 
sive: renutrJtkon. préparai Ion respiratoire, 

■ Bilan préchlmlothéraplque : cfcsplatlne (fonction rénale +-+) : 5-FU (ECG). 

IIL Prévention et dépistage 

■ Prévention primaire* sevrage alcodlc>-tftbafllquie, 

■ Deuislaifc précoce = endoscopies di^estives hautes chez les sujets i risque : 
-carcinome épldermoïde : antécédent de cancer ORL, achalasle,. antécédent de brûr 
I li re caust ique = KOCU tous 2 ans., 

- ADK : FOGD tous les 2 arib en cas J'EBO avec biopsies systématiques. H 
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Tumeurs du pancréas 



"tour 1 



Tour 2 tour 3 Dernier tour 



Date 




» IFIM M I 



OBJECTIF 

■ DlaijnosSiqut+r une lumcur du | :■. li ll - n: ■. i s 

LIENS TRANSVERSAUX 

Indications et stratégies d'util liât ion des principaux examen* d'imagerie 
rinjrapt.-jlk|Ut'S antalgiques, lïiétlicaiNeilteuseîi el non rctc'^Sît Ej rrbEM Lt i: uses 
Cancer; ëpidën»t>lo>ji*'. raric^rn^'iièfie. rlêv-nloppeme-nt tumoral, classifica- 
tion 

Diagnostir des {.aiiccrs : signes d'appel et investira! ions paracliniques : stadi- 
fication : pronostic 

Traitement des cancers ; chirurgie, radiothérapie, chimiothérapie, hormono- 
thérapie. La décision thérapeutique multldlsciplinalre et l'Information du 
malade 

Tumeurs du lole. primitives et secondaires 
Hypoglycémie 
AdéntHrie liypophysaire 
Hancrëatitfi a igné 
Pancréatite chronique 
Ulcère gastrique- et duodénal. Gels! rite 
Amaigrissement 
Asclte 

Diarrhée chronique 
Hypercalcémie (avec le traitement! 
IclèrE- 

Vomissements du nourrisson, de l'enlant et de l'adulte (avec le traitement) 




CONSENSUS 

• Objectifs pédagogiques de la SNKlk (Société nationale frrniçiiise de gastro- 
entérolugle} : ww snfce assri lr 

• Thésaurus national de cancérologie digeslkve de la FFCD (Fédération française de can- 
cérologie di^rstivel : www.sr ilsin.àBso. Er/tl 1-Eli hlii rth waiJe/^rai^tt^biblki-tiastro.as^ — * Thé- 
saurus de cancénilogie digesiiv-p 

• Recommandations de la SFED (Société française d'endoscopie digp-stive l : recomman- 
dations sur la cholangiographie rétrograde endoscopique : www.snlMe.asso. f r/HJ V-Bi blio- 
theoue/nrande-bibllo-fiastro.asij 
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POUR COMPRENDRE. . . 

m Les tumeurs pancréatiques sont dominées par l'adénocarcinome (ADK) du pancréas 
MïL]i:-rirnH.{[Liî en représente 90 %. 

■ Cest un cancer au pronostic sombre : < 4 % de survie à S ans, les rares survies prolon- 
gées sont ohienues pir la réscriioiL diiiuiuicale : lû % des patients peuvent en bénéfi- 
du 

■ Les modes de révélation les plus fréquents sont : l'ictère, les douleurs solaires. les signes 
généraux (amaigrissement, signes d'extension métastalique) . 

■ Le bilan initial doit permettre de répondre aux questions : 

- d'opérabilité du malade (état généra l.comorbidités). 

- de ré-sêcabillré n> la tumeur (rççheTçtie dp métastases ou d'un envahissement Lncoré- 
gional contre-indiquant la résection) ; ceci est permis par te scanner irioraco-abclomi- 
nal spiralé, injecté, avec coupes fines pancréatiques et reconstructions vascutaires. 
pariciL'ï complété par une éclitieudosLopit!, 

■ Lubtentinu d'util anaEoiiiopiitliubgu/ n'est pas Indispensable en cas de tumeur 
opérable et typique d'un ADK ; 

-si elle est nécessaire, elle sera, obtenue par biopsie d'une métastase ou de la tumeur 
primitive. 

■ Les tumeurs endocrines représentent 1-2 % des lu meurs de la région pancréatique ; il 

".1 1.1 1 ■ll'H'T . I i l 

-si la tumeur est sécrétante (symptômes liés à une hypersécrétion hormonale), 
-si elle est bénigne ou maligne. 

-su elle est liée à un syndm-jiic de prédisposition génétique, notamment Ici néapJasie 
endocrinienne multiple de type I. 

I. CLASSIFICATION DES TUMEURS PANCRÉATIQUES 

Les formations tumorales: pancréatiques peuvent avoir une présentation radiolo- 
gique tissulalre (solide) ou kystique. 

A. Tumeurs solides du pancréas 

■ Tumeurs primitives du pancréas : 

- adénacaieLoome (ADK) pancréatique développe aux dépens des cellules 
du pancréas exocrine = cancer du pancréas : 

* % des tumeurs pancréatiques, 

* * 2/3 sont développés dans la tête pancréatique, 

• ■- 1/3 sont développés dans le corps ou la queue, 

- tumeur^ endocrines (TF) de la réginn duodénopancréatique : 

• 1-2 % des tumeurs pancréatiques. 
» peuvent être : 

j fonctionnelles Ç> sécrétantes) ou non fonctionnelles, 

j de différents degrés de malignité : TE bénignes, à potentiel de malignité 

incertain, malignes (» carcinomes endocrines) bien ou peu dllférenciées, 

- tumeurs ampullalres nu arn pu Homes vatérierts : d. encadré isifm. 
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- tumeur du cholédoque intrapancréatlque : ehoLanffiowrcïnonie 4-+-, révélé par 
un ictère {cf. mm rnmi 

-lymphome pancréatique, 
m tumnra secondaires du pancréas, rare* : métastases (sein, poumon, rein, mêla- 
nome), 

■ lésions non tumorale» : pancréatites chroniques avec hypertrophie de la tête 
{ rha^nostlc différentiel difficile + rares pancréatites auto-lmmunes (de présenta- 
tion pseudo-tumorale). M!M 

AWjiulhimr vuléH*n 

■ Tumeur développée aux dépens de L'ampoule de Vater, qui correspond à la COn- 
veqfçnCe du canal de WLrsunjj et de la vtiip biliaire principale. 

■ Maligne (ADK) dans 2/3 des cas ou bénigne (adénome) dans 1/3 des cas. 

■ Le tableau clinique classique associe Inconstamment ■ 

- cholestase ou ictère fluctuant, parfois anglochollie, avec dilatation des voles 
biliaires Intra-et ertrahépatiques à l'échographie, 

-anémie mlcrocytaire lerriprive par saignement tumoral distillant, parfois 
héTïtr.HTâgi.£ digestivt vraie (méléna). 

■ Le diagnostic repose sur l'endoscopie dlgestive baute, qui met en évidence une 
tumeur bourgeonnante de la papille et permet ha réalisation de biopsies : 

- parfois, là papille apparaît normale car l'ampullomu est développé en prufou- 
deur ; réchoendosccipie peut alors le mettre en évidence, 

p 

- le scanner abdominal et Téchoendoscople permettent la recherche de signes de 
malignité (Invasion Locale ou mélastatlque) et le bilan d'extension, le cas échéant. 

■ Le traitement curahl es! chirurgical et dépend de ranatomopathologie : 

- adénome : ampuLlectomie T 

-ADK : duo4éVtO|>arLcréatectornie céphatiqu# + 

- le traitement palliatil des ADK ampullalres inopérables est a rapprocher de 
celui des cancers de la tête du pancréas. 



Lésion» kystiques, du pancréas (cf. IV) 

Les lésions kystiques posent de difficiles problèmes de dlagno&LLc différentiel entre 

Elles sont de découverte fortuite (à l'occasion d'une imagerie) ou symptomatiques 
(ictère obstrucLlL poussée de pancréatlte aiguë révélatrice). Elles peuvent être : 
■ non tumorale», dominées par les pseudo-kystea pancréatiques, développés 
après pancréatlte aiguë ou sur pancréaLlle chronique, représentant SO % des 
lésions kystiques du pancréas, 

• tumorales ; représentent 2D % des lestons kystiques du pancréas bénignes* mali- 
gnes ou de malignité Intermédiaire. 
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II. ADÉNOCARCINOME PANCRÉATIQUE = 
CANCER DU PANCRÉAS EXOCRINE 

Â. Éprdémiolo-gie et histoire naturelle 

1. Épidvmiologie J 

■ Incidence annuelle 10/100 ODQ hab. (4 900 cas/an en France, soit 1<T cancer, 
5 e cancer digestif 10 % des cancers digpsti(s), 

■ Létal lté" élevée : mortalité - incidence ; 7* cause de mortalité par cancer, 

■ Sex-ratlo I, 

■ Représente 90 % des tumeurs solides du pancréas. 

2, Facteurs de risque (FDR) 

■ Peu de FDR sont Identifiés et la plupart d'entre eux sont responsables d'une aug- 
mentation faible du risque relatif (RR), rendant impossible r<ml dépistage nhlë. 

■ Pat hologies pancréatiques : 

- pancréathe chronique (PC) : HH d'ADK pancréatique - 2. à W ans (mais 
<5% des patients porteurs d'une PC en développeront un), BJj!IJI1 
-diabète sucré : l'existence d'un diabète sucré est conréléé à la survenue d'un 
ADK pancréatique, mais cause ou conséquence 7 

• l'apparition d'un diabète peut précéder de quelques mois la découverte du 
cancer (cancer pancréatique - cause de 5 % des diabètes, tardifs) : toute décou- 
verte de diabète doit faire réaliser une imagerie pancréatique. 

• mais il semble aussi exister un sur-risque de cancer pancréatique (RR = 2) en 
cas de diabète ancien, 

- rares cancers pancréatiques Familiaux, notamment par mutation du gène BRCA2 
(cancers du sein et de l'ovaire), syndrome HNPCC (syndrome de Lynch) et syn- 
drome du Peutz-Je^bers. -ou en cas de pancréalile chronique héréditaire ; une ori- 
gine génétique est à évoquer en présence de 2 cas familiaux, 

■ FDR environnementaux : 

- tabac RR - 2. 

-l'alcool n'est pas Incriminé (en dehors de la PC alcoolique). 

2. Histoire naturelle MlJj 

■ Extension Incoréglonale : 

-envahissement vasculaire : artère Ri veine mésentèricmes supérieures, tronc 
splënomésaraïque, veine splënïque (avec thromboses veineuses possibles et 
hypertension portale segmentalre), 

- envahissement du plexus cœllaque. responsable des douleurs solaires, précoce 
en cas de tumeur du corps pancréatique. 

-envahissement des organes de voisinage : mésentère, mésocclon et colon traus- 
verse, rétropéritciinc, rate. 

■ EnvahisAviiient ganglionnaire : 

-ganglions péri pancréatiques, réséqués avec la tumeur en cas de chirurgie, 
-ganglion. 1 ; à distance : tronc codiaque, hile hépatique, rétropéritciine (inter-aor- 
tieexaves) = c ont rc-iu cliquent la c hirurgie de résection. 

■ Métaitlûsea : hépatiques et péritonéaJes ** (carcinosc), pulmonaires. 
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B- Diagnostic 

1. Mode de déco ™" f trr ^ 

Le diagnostic est souvent porté a un stade tard LE car la tumeur est asymptomatique 
aux stades précoces : les tumeurs céphallques, les plus fréquentes, sont diagnosti- 
quëfs plus prëcDcrmHit lorsqu'elles sont révélées par un iclére. 

s) Signes digestifs 

m Ictère +++ : " M - * h — 

- tumeurs de La tête du pancréas 4+, 

- c'est un ictère : 

» etuiU-statique (urines sornlïrc's, selles décolorées, prurit), 

* classiquement •< nu * (sans autre symptôme associé), 

* parfois cependant associé, au* douleurs solaires ou à de Ja fièvre, (angiocho- 
llte), 

* d'allure tumorale : d'Installation progressive, parEois rapide mais sans rémis- 
sion, 

- l'obstacle bilisirt' peut se compliquer (Tangiocholite aveesepsis, 

■ Douleurs solaires +++ : 

- par envahissement du plexus solaire ou pancréatite aiguë sur obstacle. 

- possibles dans toutes les Localisations, mais surtout corps pancréatique, 

- douleurs : 

* épi gastriques ou pérLombllicales, 

■* â irradiation pastërk'ure ttransfixiantes),, 

* Intenses,. Insomnianlps. mal calmées par les antalgiques simples (.composante 
neurogene), 

* SDulagÊies par l'aiitëflexiDn (position eu chien de fusil *). 

■ Pancréatite aiguë : liée à l'obstruction canaLaire, une pancréatite aiguë peut révé- 
ler uni: tumeur iiaucrëalLqLU', parfois précocement ; unt pancréatite ai gui: rïnn 
alcoolique, non biliaire doit faire rechercher une tumeur pancréatique. 

■ M jisih.' ahdoiiiiiLziJr : tumeurs locoréjgionaleirjent avancées (corporéocaudales 
* + )- 

■ Syndrome obstructlf digestif : sténose duodénale (tumeurs céphallques) : 

- vomissements chroniques, post prandiaux tardifs et alimentaires, ou de liquide 

drstaSC 

■ Parfois, symptômes d'insuffisance pancréatique (diabète sucré de navo ou 
décompensation d'un diabète préexistant, dlarrbée avec stéatorrhée), 

b) Signes généraux ou à distance 

m Altération de l'état général +»+ ; anorexie, asthénie, amaigrissement : 

- l'amaigrissement est précoce. Intense et quasi constant (90 % des patients). 



EU 



- re peut être le seul signe d'appel : le cancer pancréatique est a reclaércher 

devant une At!C ] incxpl iquçe 
■ Maladie veineuse thromboembolique ++* : très fréquente. 
m \1iiiiifcstijlioiLs liées aux métastases : hépatalgies, ascite, syndrome occlusif sur 
carcinose, ganglion sus-daviculaire gauche (= de Truis ier). 



lîMi lit, i*t 
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2. Examen clinique 

■ Peut être normal. 

■ Ictère eutanéomuqueux avec grosse vésicule palpable (signe de Courvoisier) tra- 
duisant un obstacle d'installation progressive, a priori tumoral. 

■ Kn ras rie sténose duodéuale : clapotement épiipslrique. 

■ Masse abdominale épigastrique. 

■ Signes d'extension métastatlque : ganglion de Troisier. hépatomégalie irrégulière, 
ascite, nodules dt: cardnnse au toucher rectal, perçus dans le cul-de-sac de Dou- 
glas. 

■ Pour le diagnostic différentiel avec une tumeur endocrine, rechercher par lïnter- 
rogatoire des éléments de syndrome d'hypersécrétion. 

3, Stratégie préthérapeutique : bilan d r opèrabilité r diagnostic, bilan 
d 'extension 



[g CONSENSUS 

D'après, l#s recommandation» du Thésaurus national de cancérologie digestive 

de la FFCD 



Les examens complémentaires, essentiellement morphologiques, ont pour but : 

■ de laire le dlagnowtk puâlllf de tumeur pancréatique et de suspecter sa nature 
htsfolf5gi€|ue, l'ADK étant la tumeur la plus fréquente, 

■ de laire le bilan : 

- d'opérabllLlé du malade, 

-de rtaécabJlité de la tumeur {recherche de métastases a distance et bilan de 

l'extension loçoréginnale), afin de : 
» ne pas opérer inutilement un patient qui n'en tirerait pas bénéfice, 
- ne pas récuser à tort un patient ayant une tumeur réséeable, 

• car le traitement chirurgical est lourd mais uffre les seules chances, de survie 
prolongée, 

■ rubtentlou d'une aiiatomopathologie. qui est difficile : 

- elle est indispensable : 

• lorsqu'un traitement spécifique nun chirurgical esl envlnag£. chimiothéra- 
pie palliative- ou néoadjuvante, 

• en cas de duute diagnostique sur la nature d'une tumeur Jugée réséeable par 
L'imagerie (ADK versus T. endocrine ou pancréatUe chronique), 

- si la léslun paraît typique d'un ADK, réséeable d'emblée au terme du bilan préo- 
pératoire et si le patient est opérable, la chirurgie d'emblée est recommandée, 
sans biopsie préalable (car : morbidité du i^esle. biopsies parfois négatives, ris- 
que théorique de dissémination sut le trajei de ponction). 
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■ une lésion tissulaire du pancréas avec un? histoire clinique concordante est un 
ADK Jusqu'à preuve du contraire (vrai dans > 90 % dos cas). 

■ tumeur typique et résécable = aualnirmpatrmh^ie préopératoire non indispensa- 
ble, 

- raualamupatholofiie peut être obtenue par ponction-biopsie de la tumeur pan- 
crêat ique (ie plus souvent sous éc litHnitlasti^pie ) , du parfois, plus lacllerriE-nl et de 
façon moins Invasive. par ponction-biopsie de métastases hépatiques ou cytolo- 
gie «l'FJ.si iLf (NiR:i]iOi]ialeuse. 

a} Examens radiolagiqwss ^HQZZ^H 

■ Édnwkippk'r abdumlual : en première intention devant un ictère : met en évi- 
dence : 

- des signes indirects : une dilatation des voies biliaires inira- et extrahépatiques, 
-parfois, la tumeur pancréatique, hypoéchogène. mal limitée, 

-parfois, des signes d'extension métastatique (as cite, nodules hépatiques) ou 
d'envahissement locoréglonal (thrombose de la veine splénlque par ex ). 

■ Scanner ihoraco-abdomi no-peMen . spirale avec Injection de produit de con- 
traste et coupes Fines pancréatiques : c'est l'examen de référence fûg. tss-l) : M 

- pour le diagnostic positif : visualise les tumeurs pancréatiques > I cm (sensibi- 
lité du scanner pour le diagnostic de tumeur pancréatique = 90 %). 

- typiquemenl tumeur tissulaire hypod ense, ne prenant peu ou pas le contraste, 
polylobée, mal limitée. 

- pour la recherche de métastases (hépatiques +*>, mais sous-estime les carcino- 
mes péritonéales, 

- pour le bilan de rêsécabil itê (bilan d'extension locoréglonal) : le scanner avec 
reconstructions permet d'apprécier: 

■ l'envahissement vasculaire artériel et veineux : 

i un envahisseiTieiit artériel (artère mêsenrêririue sunêri-eure, trnne creUa- 
que) ou de la veine mésentérlque supérieure sur > 50 % de son diamètre ■ 
himenr mm résécahle, 

■ l'envahissement des structures adjacentes, notamment racine du mésentère, 
rétropérïtoi n$. 

■ Parfois, l'histologie est obtenue par biopsie écho ou scanooguldée de La tumeur. 

■ TRP-srau (tnma^raphie par émission de positons) : non validée. 

bj Examens endoscopîques 

■ Échmindos-cupie (EE) : 

- exainrii 1^ plus sensible pour I» iléte.rlbiQ de-5 petites tumeurs pancréatiques ; 
en cas de forte suspicion clinique sans lésion tumorale au scanner, 

-pnur ruxtfMisduii luc<iréglojial«, le scanner est habituellement suffisant ; rF.E 
peut être utile en cas de tumeur paraissant résécable au scanner (sensibilité plus 
élevée pour l'extension vasculaire et ganglionnaire) ; elle ne sera pas pratiquée si 
la tumeur est manifestement non résécable, 

- pour l 'obtenu ion d'une uiialumo|jathologlc : ponction-biopsie t rau&duodéiiale 
de la tumeur pancréatique. 



f53 



iT&A 155 



■ Gastroscfipie : 

-peut mettre en évidente une sténose duodénale, par envahissement ou com- 
pression extrinsèque ; tri permet le traitement, par mise en place d'une endopro- 
thèse dlgestive. 

-çr, cas de tumeur Eirivahissant Le duodénum ou de tumeur ampullalre, féal lia- 
tlon de biopsies pour examen anatomopathologique, 

■ CPEŒ (cbolaii^o-pancrêait^raplim rétrograde endoseoplque = cathélérlsrne 
rétrograde de la papille) : 

-■n'est pas inrfiq Lirait but dLignustiquC seul. 

- permet la réalisation d'un drainage biliaire ; mise en place d'une endoprotbèse 
hilizitrt-, uuiciueuieiit en ceu de tumeur non opérable. 

0 Examens biologiques 

m Biologie standard : bilan hépatique (cliolestase ictêrique en cas d'obstacle 
biliaire, perturbât tons en t-as rie métastases hépatiques), bilan d'hémostase (TP i. 
iacteur V normal en cas de cholestase, par carence en vitamine K), albuminémie 
(statut nulrit tonne!), glycémie (diabète sucré 7). 

■ Les enzymes pancréatiques sont normales, sauf pancréatite aiguë sur obstacle 
tumoral. 

■ Marqueur» tumoraux : aucun marqueur tumoral n'est utile de Eaton pnjuvée 
pour le diafcjnustie un le pronostic des ADK pancréatiques ■ le CA l!H) est réputé 
être le marqueur de l'AUK pancréatique, cependant : 

- il n'a ims tir: valeur diatfntjstlque ni de dépistage, car : 

• non spécifique d'organe ; s'élève dans d'autres pat hologies tumorales (cancer 
gastrique, cancer colique notamment). 

• nun sirêeific|ue dus [ial hoirie* malignes et en particulier s'élève dans toutes 
les cholestase* (non interprétable si obstacle biliaire) et. modérément, dans de 
nombreuses pathologles bénignes hépato-bilio-pancréatlques, 

• v.al toujours nul chez les patients de groupe sanguin Lewis négatif (10 % delà 
population générale) car il ne peut être alors exprimé, 

-cependant a ries taux très élevés, le CA 1U-Ï a une certaine spécificité pour le 
diagnostic rie cancer du pancréas. 

- mais II est de toute façon peu sensible, 

- mm éventuelle valeur pronostique « péjorative ■> n'a que peu d'Intérêt, 

- pour le suivi sons chimiothérapie palliât Lv-l:, la repuiute biochimique du CÀ 19-Et 
est sjënëraiement ^russlÉVrE^rcieril currëlëc a La réponse tumorale. 

d) Srfjn préthérapeutïque (apèràbilité} 

m Évaluation des comorbidllés : cardlo-vasculalrea. respiratoires. 

■ État général : Indice de performance selon la classification OMS : 

- U : activité normale 

- 1 ; patient symptomatique. mais ambulatoire* 

- 2 ; alitement * 50 du temps 

- 3 : alitement > 50 '.*'. du temps 

- 4 : patient confiné au Lit 
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■ Évaluation mitrttlonneUe : l'amaigrissement est quasi constant: 

- Indice de masse corporelle (1MC). 

- pourcentage d'amaigrissement et sa rapidité, 

* amaigrissement > 5 % du pnld» wn 1 moin ou > 1(1 % en 6 mol» = très probable 
dénutrition, 

- évaluation défi prt$e$ caloriques quotidien nï-s (infesta.), 
-albumlnêmie, 

■ en -cas de chirurgie, La prl#ten charge nutritionnelle préopératoire est capitale l 

- renutrition par nutrition entérale ou parentêrale, 

- supplémentation par immunonutrition recommandée quel que soLt l'état nutrl- 
tlOflnel, X 7 jùLJr£ avarït toute Chirurgie carci[iolo|£ique digjÉsIive majeure ( i- des 
complications postopératoires). 

e) Ccsiioscapie exploratrice 

m L'exploration chirurgicale peut être Indiquée en cas de résécabilité douteuse à 
l'Imagerie. 

■ Lorsque la tumeur semble résêcable a l'issue d'un bilan Incluant scanner spkraJé 
Injecté + échoendoscople, l'exploration chirurgicale retrouve, dans 15 % des cas, 
une cause de non-résécabilité (petites métastases hépatiques, carcinose. envahis- 
sement artériel non vus) ; ceci est encore plus tréquent lorsqu'il n'y a pas eu d'EE. 



■ L'examen clinique et les examens complémentaires sus-cité* permettent d'éva- 
luer le stade de là tumeur selon la classification TNM de L'LJICC (lcMr.au 155.1a et b) 



C. Traitement (hoirs programme) 3 

Ltm décisions thérapeutiques seront prises après discussion du dossier en réunion 

de concertation pluridisciplinaire [réunissant gastro-entérologue, oncologue. 
chirurgien, radiûlOffin'. n-ubal luV;Lfjci.jle. mialouiupatriulogisle) et avec le patient. 



1, Traitements non spécifiques 

■ Déclaration d'affection de Longue durée (ALD) (prise en charge à 100 %). 

m Soutien psyctiologique. 

■ Antalgie. 

Tableau 1 SS.I.a. Classification TNM des cancers du pancréas 



Tumeur primitive 


Ganglions régionaux 

(> 10 ganglions 
examinés] 


T1 : tuteurs limitées au pancréas, 2 cm 


N* : statut non connu 
ou non évaluable 


T2 : tumeurs limitées au pancréas,. > 2 cm 


NO : pas de ganglion 
atteint 


Tî ; tumeur? étendu** ùu-drlà du panerai, *ans envahissement 

artériel (rrcm< «elïaque et artère mésenlérlque mpédeure) 


NI : ganglion* 
régionaux 

-■ : 1-7 1 n :;..<■•. 


T4 : tumeurs étendues aux organes, de voisinage (estomac, côlon, rate/ 
ou aux artères [tronc cca'iaque ou artère mésentèrique supérieure) 


Métastases 


MO : pas de métastase Ml : métastases viscérale ou ganglionnaire à distance 
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Tableau TS5.l.b Classification en stades de l"UICC(2002) 



□T1-2 + NO 

mjf 1 1 fE_ 1 WV 

MO 


^tArln 1 1 np+iteç 'limeurs limite^t^ nu 
pancréas 


Potentiellement réïérableç 


pT3 + NÛ <A) 
pT1-3 + NI (B) 
MO 


Stadgs II A et II& 


- - - ■ - 


tout pT4, MO 


Stade III : locorégiorwlemeflt avancé 


Noci opérables : traitement 


tout Ml 


Stade IV : métastatique 


palliatif 


ftfeTiwitjM tcrcanrura U l jsihLjcon TlMJ : 

- pTNM (jpsarfabgtûiO ÎNM pcsiDptirabairD tsur p<xc cpcratotrEj 

- .iTNM - TNM i^npiii-. l'Hi+viRiiricunn;:-!™ 

| - JpTWd : TMrf piaftEvén/hMi» kmpi'il fiwwi tnlLmwiiL ndufjwnnt (nkkidkm tmn 


■jlr probité 



2- Principes du traitement curatif 

Le traitenicul curatif reprise sur la dtirurgie d'exérèse de la. tuiucur : 

■ par duodénopancréatectomle cêphalique (PPC) en cas de tumeur de La tête : 
-emparle Le; bloc duudéuoparicrëatique (avec cxajncj'L e.xtempcn'a.r'ié de la trirtr- 
che de section pancréatique),. ] 'antre gastrique, le cholédoque et la vésicule 
biliaire, 

- rétablissement de la continuité dJgestive (anastomose gastrojéjunale), 

- anastomose pane réatico-digest i ve (jéjunale ou gastrique), 

- anastomose blliodlgestlve, 

■ par spléuopancrëatectomie caudale en cas de tumeur corporéocaudale h 

■ rarujiiL'Jit. par pailcréalectomie totale : 

- La résection devant être R(î (sans résidu tumoral microscopique), 

- et empnrtanl le* ^an^Lians de la loge pancréatique. 

- avec examen anatomopathologlque de la pièce opératoire, 

■ le drainage biliaire préopératoire n'est pas recommandé (saul complication infec- 
tieuse : anglochollle, ou traitement néoadjuvant prévu) ; s'il est réalisé, il faut privi- 
légier la voie pcrculauée, 

■ les traitements néoadjuvants ne sont pas standardisés (=s essais thérapeuti- 
ques), 

■ un traitement adjuvant par chimiothérapie après résection est recommandé. 

3, Principes du traitement palliatif 

■ Le traitement spécifique reposé sur une chimiothérapie palliative ; le standard 
actuel de l re ligne- est la gemeitabinp ( (ïtrmzur). 

m [jp.s traitements, associés sont : 

- prise en charge de la douleur : antalgiques de pallier adapté (pailler III générale- 
ment), alcoolisât km antalgique du plexus ccellaque (sous échoendo&cople ou 
scanner), 

-prise eu fliuriii' du L'obstruction biliaire : mise en place d'une endoprotliesc 
hiliiiirr pur voie- rnnciSL opique c I r <\ i i ;;\ Lfc jnjr voie I r^iri s 1 5>i riï'-r m 1 1 v 

- prise en charge d'une sténose duodénale ; mise en place d une endoprothése 
digestlve par vole endoscoplque, 
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- l'alternative au» tr allements endoscopie, ues en tas de sténose biliaire et dundé- 
naie est la double dérivation blLlodlgestive chirurgicale, chez des patients en bon 
état général, 

- renutrïtion h ponction d'aacite, corticothérapie en cas de carcinose symptomati- 
que. 

D. Pronostic MHAIN'l 

■ 1J est très sombre : survie globale, tous stades confondu* * 4 % a 5 an, 

a Les chances de survie prolongée dépendent de la possibilité d'un traitement Chi- 
rurgical curatif. 

a Seuls 1Û-15 % des patienta peuvent bénéficier d'une résection chirurgicale cura- 
Uve. 

a Ed cas de résection cutnurgkale à visée en native. R0 h d un ADK de la tête du pan- 
créas, la survie est * 10 % a 5 ans, 

- les principaux facteurs pronostiques |>éjnraMfs sont : 

* l'envahissement ganglionnaire fi % de survie a S ans si N*), 

■ la localisation tumorale (=■ 0 % de survie à 5 ans si tumeur corporéocaudale), 

* le caractère incomplet de la résectinn chirurgicale 0 % de survLe à 5 ans si 
résection RI ou Kl). 

m La survie en situation méla&tatique dépasse rarement G mois. 

■ Aucune mesure de prévention ou de dépistage n'est actuellement possible à met- 
tre en œuvre pour améliorer le pronostic. 

III, TUMEURS ENDOCRINES CTE) DE LA RÉGION 
DUODÉ N OP ANCRÉ ATlQU E 

■ Représentent 1-2 % des tumeurs pancréatiques. 

■ Le terme de tumeurs endoc rires digestives (TED) a remplacé les termes ancien- 
nement employés (tumeurs neuroendocrlnes. tumeurs carclnoïdes, AFUDomes). 

■ La région duftdénOpancréatfqLje est le site prinnipal de développement des TED : 
-elles peuvent également se développer en tout point du tube digestif (intestin 
grêle estomac, rectum, appendice préféreritiellement}, 

■ On les différencie en fonction de : 

- leur caractère EoucdonneL (= sécrétantes) ou non f mictlonne! : les tumeurs 
fonctionnelles peuvent être hénîgnes ou malignes et la subslancie sécrétée peut 
être : 

* une hormone digestlve peptidique Cga-strine, insuline, glucagon. somalosta- 
tine), qui donne son nom a La tumeur (gastrlnome, insullnome, VIPome, etc.) ► 
les symptômes dépendent de l'hormone sécrétée, 

* une amlne vasuactlve, la aéraUmlne, responsable du syndrome CHrtzfnrïde : 

ces tumeurs se développent a 80 % dans le tube digestif et non le pancréas 
(Intestin srële appendice, rectum ), 

* lorsqu'il n'y a pas de syndrome d'hypersécrétion le diagnostic différentiel se 
pose avec les autres tumeurs solides du pancréas (ADK), 

-leur degré de maJIipilté, défini selon des critères hlKtuurunuifdquc.'H. tk: Ldlle et 
d'extension tumorale Ceristence d'un envahissement locorégional, métastatique) ; 
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» TE sans potentiel d'envahissement : 
: TE fo&iLtfriLs. 

: TE à [intuitif!] de malignité incertain. 
» TE malignes (= carcinomes endocrines), de plus, grande taille et avec un 
potentiel d'envahissement lot urétjitmal et mftastalique ; 

j liw;n différenciées ("bas grade de mali^uittf - cl évolution lente) ; elles peu- 
vent êrre curables par une chirurgie de resection, même a un stade rnérastati- 
que. 

j peu différenciées (haut grade de malignité : d'évolution rapide), 
■i par exemple, les insulinomes sont bénins à 90 %, Les gastrlnomes à 40 %, 
-leur caractère sporadique ou leur Intégration dans un syndrome génétique de 
prédisposition aux rumeurs, autosomlque dominant, à rechercher systématique- 
ment : 

• néopuule endocrinienne multiple 1 fNEMl) — - Iîgk à Lire mutât Lun du geue 
de la mênine. géne suppresseur rte tumeur ; tes TE pancréatique» les plus sou- 
vent assucLees aux NEM1 nuit les gaiitrinniues ♦++. 

NEMI = hypcrparathymLdie ± adénnnitt hypuptiysaire ± rumeurs endocrines du 

pancréas,. 

Mémo : k PPP * (parathyruïtle, pituite, pancréas) JM^iitTffîHH 

■ phacomatoses, (neurofibromatose de type I = de Recklinghausen. sclérose 
luluVrEiuse de Rnumeville, maladie de vnn HippeM indau) : anomalies du déve- 
loppement ectodermique, associant malformations (cutanées., neurologiques, 
nphtalmnlugiques) et tumeurs multiples. 
■ Mode de découverte r 
- syndrome d'hypersécrétion : 

• hormonale : les 3 1rs plus fréquentes sont : 

h InsnUnome : hypogtycétnles orfluUques (triade de Whipple signant le 
caractère organique : hyuti^lycfimLE^ vraie * à jeu» - rapidement corrigée par 
la prise fit glucides), JPH'iH''M 

h frartririome = syndrome de ZolllDger-Ellisaci : maladie idcéreiue sévère/ 
récidivante/résistante au traitement/rte siège atypique (ulcère-: distaux du 
duodénum, crsuphagilesêvêre) - diarrhée chronique {par hypersécrétion et 
maldigestion). ^EZSZZS 

n VlPmne = syndrcime de Verner-Morrison ; diarrhée sécrétoire profuse, 

-■yndxunui carcbioïde (sÊcrêt ion de sémtnnine) : dfarrbée de type motrice + 
himffée* vawmnlrtcefl {= flusties : chaleur, rougeur, malaise, sudation, voire 
bronchospasme, syncope) f Insuffisance cardiaque droite (cardiopathie carcl- 
noïde) : signe une maladie évoluée car n'est symplomatique qu'en présence de 
métastases hépatique* nu à distance, sinurt tes substances sont détruites par 
premier passage hépatique, miid 
-vyndrfHDe turaurnl : 
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> en cas de tumeur maligne, signes en rapport avec la tumeur primitive (cf. Il) 
ou Le* métastases (hépatiques <■+*), 

- fortuit (Imagerie), 

- dépistage (patient connu comme porteur d'une NEM1). 
■ Bilan lors de la découverte d'une TF pancréatique ; 

-enquête clinique recherchant : des antécédents |>ersonnel5/familiaux évoca- 
teurs d'une maladie génétique prédisposante, des symptôme* d 'hypersécrétion, 
des signes d'extension métastatlque. 

- en cas de syndrome sécrétais : évaluer le retentissement (déshydratation 
et mettre en place un traitement symptouiatluue sans attendre le diagnostic, 
-diagnostic positif » histologie (tumeur primitive * + 4 sous échcwuduscopie ou 
métastases). 

- Imagerie : 

* morphologique : scanner rhoraco-abdominal Injecté, échoendoscople : les TE 
pancréatiques sont typiquement hypoéchogènes mats homogènes, bien limi- 
tées, et hypervascularJ£ées au temps artériel au scanner (* ADK) ; Les TF. fonc- 
tionnelles peuvent être symptomatiques malgré une très petite taille et 
réchoendoscople est alors l'examen le plus sensible pour les localiser- 

• fonctionnelle : Octréoscan (Achitlgràpliie des récepteur* de la KoinutriKlatioe : 
permet la localisation d'éventuelles métastases lorsque carcinome différencié). 

- dosages hutniunaUX en cas de Syndrome sëcrétoire : 

+ sérotonlne plasmatique et 5-H1AA urtnatres (produits de dégradation de la 
sérotonlne}, recherche d'une Insuffisance cardiaque droite en cas de syndrome 
cardnûïde. 

* gastrlnémle en cas de syndrome de Zolllnger-Ellisnn ; un test dynamique Ctest 
à la sécrétine) peut être nécessaire si La gastrinëmle de hase est normale (éléva- 
tion paradoxale de la gaslrlne après Injection de sécréthie}. 

• épreuve de jeûne en milieu spécialisé pour le diagnostic d'hypoidycérnies 
organiques (Jneulinome). 

- marqueur tumoral : chromogranlne A (pas de valeur diagnostique, utilisé pour 
le suivi sous traitement). 

- recherche de NEJ4 I (hypercalcémie + h - , Imagerie thyroïdienne, IRM de la loge H 
hypophysalre) : enquête génétique en consultation spécialisée. 



IV. LÉSIONS KYSTïQUES DU PANCRÉAS 
■ Léfltonï kystiques non tumorales : 
- pseudo-kystes pancréatique* (PC) +++ post-pancréatite aiguë ou sur pancréa- 
tite chronique - 

• représentent 80 % des lésions kystiques du pancréas, ^HH3HS 

• 11 peut s'agir : 

> de l'organisation de la nécrose après poussée de pane réat lté algué nécro- 
sante, sur pancréas sain ou sur paner éatite chronique, 
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> de kysltrs rétrntiocmds, tonlcnanl du liquide pancréatique, par rupture 
canalaire en amont d'une sténose (sur pancréatite chronique), 

• la résorption spontané* est fraqurnUt s'ils sonl : 
? ^ 6 cm, 

> L[itra^arn:réatit|ue£, 

i récents (* & semaines après la poussée aiguë), 

• les principales compilations sont : 

) infectieuses : inlectlou de la nécrose, 
i mécaniques, comprEtssivtts [W.ïiiin, octlusiuu liante), 
i plus rarement, rupture ou hémorragie intrakystique. 
? douleur. 

• les indications de traitement des PK (drainage perendoscoplque ou percu- 
tané} surit : 

) PK compliqué ou symptomatique. 

- ky*l** lîirasltaji'ts (hydAUques), 

- kyste* congénitaux 

■ Léalcu» kystique* tumorales : 20 % dei Lésions kystiques du pancréas, peuvent 
être ; 

- CùiMlarnmtnl WttJgttfcS : 

• cyatadénomes séreux (femme + v kyste multiloculairej, le plus Iréquent, 

- à potentiel de dégénérescence maligne : 

• T1PMP (tumeurs intracanalaires papillalres et muclneuses du pancréas) : 
tumeurs développées dans le canal pancréatique principal ou les canaux secon- 
dai rEis (avet une coinmun italien l taualaLn:) tt sétrétant dj mucus ; responsa- 
bles d'une obstruction canalaire, volonliers révélée par une pancréatite aiguë : 
11 existe un risque de dégénérescence maligne (surtout TIPMP du canal princi- 
pal), muaum 

- cy&tAdénomes muclneux (femme h h, kyste unlLoculahre a contenu mucolde) : 
risque de déytnércsttilCi: m\ cyatadéuoCftrïlllOUl^ , 

- malignes : 

• TIPMP dégénérée, cystadém>cardnome, 

•les tumeurs habituellement solides peuvent, exception nellement t avoir une 
présentation kystique (ÀDK, tumeur endocrine). 

■ Le diagnostic de certitude r*l difrkiki et repust aur un (aLsurau d'arguments : 

- anamnestiques et cliniques : terrain, tumeur symptomatique ou de diagnostic 
Eortult, antécédents évocateura de pancréatite aiguë. 

- imagerie ■ n : 

• scanner abdominal injecté et échoendoscopie : 

i arguments siit la ciature du kyslr : carat:tàrt imi ou multiluculairu, uni nu 
plurilocal du kyste, état du parenchyme pancréatique sous-jacent (signes de 
pancréatite chronique ?% 
■> recherche desi&npsde. malignité. 

• Wirsungo-IRM. très utile pour le bilan de TIPMP : mise en évidence de la com- 
munication avec les canaux pancréatiques, cartographie des lésions, 
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- cytoponctran du liquide du kyste sous ëchoendoscupie : étude biochimique et 
cytologlque : 

• liquide mucLneux (cystadénome mucineux ou cystadénocarcinoroe) ou sereuv 
(cyeladénome séreux}, 

■ taux élevé en enzymes pancréatiques en faveur d'un pseudo-kyste ou d'une 

ttpmp. 

• taux élçve en antigfcnu ca^mcrembryonnaire (ACE) en tas de [ryStadénûrnc 
mucineux ou de cystad€nocarcinome h 

• cytologie rarement contributive, 

- endoscopiques : la chol&nyi^pancréalusraphie rélr^rade ecidusœpique 
(CFRE) est réalisée à but thérapeutique pour les Jéslons kystiques communiquant 
avçç le* emux pancréatique (TIPMP ■**+) ; Pis^uft de mwv* par la pa pillé, ^pa- 
cification du kyste avec ies canaux pancréatiques signent ie diagnostic de TIPMP, 
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Adénocarcinome pancréatique 
I. Épidémiologie 

■ 14 K cancer. â a cancer digestif, 10 % des cancers digestifs. 

■ Lé tal ité él evêe 1 1 natalité ■* Incidence ; 7 e cause de mortalité par cancer. 

IL Facteurs de risque {FDR) 

■ Peu sont identifiés. 

■ Pane réalité chronique ♦■*■+ : risque rclatil (RRJ = 2, à 10 ans. 

■ Diabète sucré. 

■ Kares cancers pancréatiques familiaux. 

■ Tabac : RR = 2 ; L'alcool n'est pas incriminé (en dehors de la PC alcoolique). 

III. Mode de découverte 

■ Diagnostic souvent porté à un stade tardif. 

■ Les tumeurs céphaliques. les plus fréquentes, sont diagnostiquées plus précocement 
lorsqu'elles sont rcvclrcs pur un ictère. 

■ Ictère 4-*+ : cbolestatiquc, classiquement k nu », d'allure tumoral. H 

■ Douleurs solaires - + + :par envahissement du plexus molaire. H 

■ AEG : amaigrissement quasi constant, ce peut être le seul signe d'appel. 

■ Maladie veineuse thromboembotique, 

■ Pancréatite alguê, masse abdominale, vomissements chroniques par sténose duori*- 
nale, symptômes d'Insuffisance pancréatique, manifestations liées aux métastases. 

IV, Bilan préthérapeutique 

■ Déclarai ion d'affection de longue durée (A1J>, prise en charge 100 ^) 

■ Il a pour but : 

- de faire le diagnostic positif de rumeur pancréatique, 

-de faire le bilan d'opérabilité du malade et de rësëeabllité de la tumeur (bilan 

d'estension>, 

- l'obtention d'une anatomopalholoijie, difficile, ne sera recherchée que : 

* lorsqu'une chimiothérapie (palliative ou uéoadpu vante) est envisagée, 

* en cas de fort doute diagnostique sur la nalure d'une tumeur jugée reséeable (adé- 
nocarcinome |ADK| venus T. endocrine ou pancrcatitE chronique), 

* si la lésion paraî t typique d'un ADK. résécable d'emblée et si le pal lent es t opéra- 
ble, la chirurgie est recommandée sans biopsie préalahle. 

■ Examens radiologîques : 

- éclio-duppler abdominal : en première intention devant un Ictère (montre surtout 
des signes indirecte : dilatation des voies biliaires intra- et extrahépatiques), 

- scanner thnraco-ahdomino-pekvien, spirale avec injection de produit de contraste et 
coupes fines ]>artcréatiques : c'est l'examen derélércuce : H 

■ pour le diagnostic positif : visualise les tumeurs pancréatiques > 1 cm. 

i L'ADK est typiquement une tumeur tissulalxe hypodense, ne prenant peu ou pas 
le contraste, polylobée, mal limitée, 

* pour la recherche de métastases a distance,, 

» pour Le bilan de résécabNIte {bilan d'extension loçrsréfiinnal) : 
] envahissement vasrulaire artériel et veineux <■ + + , 
. envahissement des organes, de voisinage. 

■ Examens endoscopiques : 

- éefioendos copie ; 

* examen Le plus sensible pour La détection des petites tumeurs pancréatiques, 
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* pour l'extension locoréglonale (en cas de tumeur paraissant résécable au scanner : 

sensibilité plus élevée [jour l'extension vasculalre et ganglionnaire), 

■ pour l'oblentiti]! d'une LniatomcipjtlLoLoL|ie uu uunrtion-hâonsie transfluodénali?, 

- CPRE : n'est pas Indiqué h t>ut diagnostique seul, permet la réalisation d'un drainage: 
biliaire: ((indoprothése) en cas de rumeur non opérable. 

■ Examens biologiques : 

-bilan hépatique (cholestase Ictérlque ?), bilan d'hémostase (TV i, (acteur V normal 
en cas de ctiolEstase). albuminémie, glycémie, 

- marqueurs tumoraux : aucun marqueur tumoral n'est utile de façon prouvée M pour 
1p.h ADK pancréatiques ; le CA VMi est réputé être le marqueur de l'ADK pancréatique, 
mais sa valeur diagnostique est faihlr* (notamment : ^interprétable en cas de choies- 
taseX et nulle en dépistage. 

■ Bilan dopérabillté : comorbldités, état généra], évaluation nutritiounel le. Q 

■ Cielioacopie exploratrice : peut être indiquée en cas de résécabilité douteuse à l'Ima- 
gerie, 

V* Pronostic 

■ Survie globale, tous s-tades confondus « 4 % à 5 ans, 

■ Seuls IOI 5 % des patients peuvent bénéficier d'une résection chirurgicale curaflve : la 
survie est alors - ](J X a 5 ans. 

ri La survie en situation métastatiquE dépasse rarement t> mois. 
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Tumeurs endocrines pancréatiques 

■ 1-2 % des tumeurs pancréatiques. 

■ Fonctionnelles (sécrétâmes) ou non fonctionnelles ; lorsqu'elles sont fonctionnelles, 
elles sont j£cnéraJcmcnl révclêcs par le syndrome d'hypersécrétion : 

- hormonale, par exemple : 

* insulinome révélé par des hyp<Mjlyt'émîes organiques, 

* gaslrîncunc = syndnunc rie Zollmijcr-Ellïsfii] : maladie ulcéreuse + diarrhée chroui- 
unc. 

- de sérolonlne - syndrome carclnoïde : diarrhée motrice ■ bouffées vasomolrices 
(- Rushes) * insuffisance cardiaque droite tardive, 

■ De^ré de malignité défini par des. critères histnpronoslinjiies, de faille et d'extension : 

- TE iàilS potentiel d'envahissement : béiiiynes ou à potent iel de nuili^nité incertain, 
-TE malljfjnes (• carcinomes endocrines), avec un rnvtenrlel d>nvflhlssement locore- 
giunaJ ci metastatique : 

■ bien différenciées (oas grade de malignilf ; d'évolution lenle). 

* peu dïlJéreneiéeii (haut tirade de maLi^nite ; d 'évolution rapide). 

■ Elles peuvent être sporadlques ou Intégrées dans une néoplasle endocrinienne multi- 
ple 1 (NEMl) : hyperparatriyroïdie ± adénome hypoplrysaire t tumeurs endocrines du 
pancréas, [fl 
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OBJECTIFS 

• Diagnostiquer une hémorragie dlgestlve. 

■ kL-utifuT h-a sttuiititjnîi d'ur^encs et planifier leur prise en charge. 





LIENS TRANSVERSAUX 

Maladie de Crohn et rectocolite hémorragique 

Athérome : épidémiologle et physlopathologle. Le malade poftyathéfomatcux. 
Artérlopathie oblitérante de l'aorte et ttes membres inforieurs ; an^vrismçs 
Tumeurs du côlon et du rectum 
Tumeurs liv l'i^tnrnac 
Tumeurs de l'œsophage 

Prescription et surveillance des anlt-lnflammatolres $téro$dleiM et non stëroï- 
diens 

Prescription et surveillance d'un traitement antithrombotique 

Transfusion sanguine et produits dérivés du sang : indications, complications. 
Hémovigllance. 

Accidents des anticoagulants 

État de choc 

Anémie par carence martiale 
Cirrhose et complications 
Dlverticulose colique et slgmoïditu 
Pat (m tkï^if* Mmr jrrcsïçlai rç 

Reflux gastmnpsophagien chez le nourrisson, chez l'enfant et eheic l'adulte. 
Hernie hiatale. 

Ulcère: s* elh t r i < | ne il duixlrnal. (lastritp. 

Vomissements du nourrisson, de l'enfant et de l'adulte (avec le traitement) 

Sujets tombés aux concours de l J internat (2000) 

• 2(101) Intimât Nord 

L'i* tie>iopiH' OY î"hï vins <•"] h"»-|."il-tt!it"0 au* LirjjeiiL'i'B pour une li^iimlémèH;. Lrin[e.rrug<ulolre truuve uii« cumtun- 
matl*MI CKCWBlve d'alcool dçpul* plu* dt 20 ans. L'examen clinique nn-1 en évident* une presaiun ajlérieltt il 
W-'VI mm Hh. la Fréquence cardiaque est à LlO/mn. Le patient est pale, couvert de sueur, il n'a p;u d'ictère ; sem 
abdnnvtn «1 simple, indolore. Il n'a pas d'asclle. It existe une circulation veineuse collatérale, uik hepatdaié 
ilalif dur* i htwri inf£ri*-ur iramrruni. Ij- (*>m. rn-r recul obfcctlvc un meténa. La conscience est normale, Il n'y 
a pii ■- de flapping. 

CjutiljçMi 1 . i.'in Iles mesura:) M lèrupeulique*. d'iji^nw e [hTM CHiiscïK-YtHi* 7 

QlKfltioo 2 : Compte tenu du l'ûftltMite, quelles houI le» Lauses d'hémorragie les plus frër|uenrrs À rixxjui'r '.' 

Question 3 : Apres stabilisation de l'etal héinùdyiuumiqiK. une hbrtatiafie LEsu-jjasLrHMlu<«l«uik' esi rënILsee. 
EUcoblcctlve une varice œsophagienne -en cours de saignement. Que taui-il luire? 

Quetltm 4 : Fji (Wuira ilr» inraunn à viser hfinnsiatique. quelles autres méthodes thérapeutiques doivent 
ëtjr déa nkiiinteiur.il «ivts;ijjpes 7 
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tjuestkn 5 : Dana quelles -circonstances pcul-on etre unené à discuter l'Indication d'une dirtntk» porto* 
cuve? 

CONSENSUS Jj| 

• Conlérence de consensus : Coin ptirat ions <I l'hypertension portale chez l'adulte, 2003 

■ Recommandai ions pour lu Pratique Clinique sur le traitement de la maladie hémorroï- 
daire, 2001 

• Recommandations pour la pratique clinique : Complications de la diverticulos-e sigmoï- 

dienne, 2006 

• Recommandations de PAfssaps 2007 • Utilisation des antisécrétoires gastriques chez 
l'adulte 

• Recommandation de PAfs&aps 21X15 : Traitement de Helicobacter pylori. 2IH15 



POUR COMPRENDRE. . . 

m Les hémorragies digestives sont des urgences diagnostiques et IhérapeuHques qui 

mettent en \m le- pronostic vital. 

■ On distingue : 

- s héinarragLes dlgesUves hautes qui intéressent le tube digestif haut de la L>uu- 
che œsophagienne â l'angle HeTrçh?. ou angle* duodénnjéjunal. 

- les hêinorraflles digeslives basses qui intéressent Le tube digestif bas : jéjunum, 
iléon, eblon, rectum cl canal anal. 

■ Les hémorragies digeslives hautes sont extériorisées sous forme d'hémaEémëse K de 
méiéna, ou de reclorragies, les hémorragies digeslives basses sous forme de mélëna ou 
de rectorragies, 

■Toute hémorragie digestîve basse abondante doit taire rechercher en premier lieu une 
origine hante. 

■ Les hémorragies dlgestives hautes sont dominées par 2 étiologies : l' ulcère gastroduo- 
dénal et L'hypertension puitalc ^HTP). 

■ Les hémorragies digestives basses doivent faire rechercher un cancer colorectal (CCR). 



I. DIAGNOSTIC POSITIF D'UNE HÉMORRAGIE DIGESTIVE 

L'hémorragie digestîve est facilement reconnue par l'Interrogatoire et l'examen 
clinique, mais Quelques pièges sont a éviter. 

■ L'hémorragie dlgestlve haute peut être extériorisée sous forme d'une hématé- 
me.se d'un, meléna au de recturratties si elle est très- abondante. 
- Lhématémèse est définie par un vomissement de sang rouge. 

• Elle signe le diagnostic d'hémorragie digestive haute- 

• Le diagnostic diflérciiticl doit être fait avec : 

■> une hémoptysie : hémorragie de sang rouge, aéré, provenant des voies 
aériennes sous-^l<ïttic|ues au cours d'un effort de toux. 
) une éplstaxis déglutie, qui peut être secondairement vomie* 
a une hémorragie bucCô-pharyngee, 
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o un vomissement alimentaire : vin muge, betterave... 

- Le méiènn est défini par l'émission de sang noir par l'anus. 

* C'est l'extériorisation de sansj digéré : salles noires, collantes, luisantes, malo- 
dorantes, semblables à du goudron irais. 

■ M est retrouvé au toucher rectal, 

* 11 peut témoigner d'une hémorragie digestlve haute ou basse, de la bouche 
œsophagienne a l'angle colique gauche. 

■ l .-p diagnostic diflèrentiçt doit être fait avec un* coloration noire des selles par 
la prise de fer ou de charbon. 

■ l 'hémorragie digestlve hanse peut être extériorisée sous Eorme de méléna ou de 

rectorragles. 

- Les rectorragles sont définies par rémission de sang muge par l'anus, 

* l es rectorragles peuvent révéler une hémorragie digestlve haute abondante 
ou une hémorragie digestlve basse. 

* En cas d'hémorragie digestlve haute, les rectorragles sont souvent mêlées à 

du mélena, 

* Les rt.i:lorrajiics isolées orientent vers un saignement situé au-delà de l'angle 

colique gauche. 

■ I f loucher reiial est donc un temps essentiel du diagnostic d'une hémorragie 
digestlve, qui permet ie diagnostic posiUi et nriente vers 5( jn origine haute ou basse. 

■ Line hémor ragie diges 1 1 ve doit également être évoquée en l'absence d'extëriarisa- 
tion devan t : 

- un syndrome anémique (asthénie pâleur culanéomuqueuse, polypnée, tachy- 
cardie), 

-un t'hcjr hynuvoléniiqiic 

■ La présence de SaXiiJ au toucher rectal permet alors de rétablir Le ciiagrmstk-. 

p h part, l'anémie ferrîprivç - anémie microcytalre, hypochrome, par carence mar- 
tiale (fer Sêrique, COef fiel tut de saturation de la transE^mne et lerritinémie basses), 
doit Caire rechercher une hémorragie digestlve occulte par la réalisation d'une 
fibroscopie œscKgastro-duodénale f TOGO) et d'une coloscopie. 

II. PRISE EN CHARGE EN SITUATION D'URGENCE 

Les hémorragies digestives sont une iLrgCDte dlugouatlque et thérapeutique, les 

situations à risque duiveul îHre rapidement identifiées, 

La prise en charge thérapeutique et l'enquête étiologique sont menées dans le 
même temps afin de d ébuter sans délais un traitement spécifique, 

Ah Interrogatoire 

■ L'Interrogatoire rechercha un terrain à risque : 

- tare sous-jacente susceptible de décompenser : 

* insuffisance cardiaque. 

* insulfisance rormiariennr, 

* insullisance respiratoire. 

* Insuffisance rénale chronique, etc, 
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-Traitement anti^uagulaut nu antiagrcganl piaquettaire et snn indication, 

- hépatopathle chronique, consommation excessive d'alcool faisant suspecter 
une hémorragie digestive liée â l'hypertension portaJe tHTP) h 

-prifit d'anli-iEiflaumiatoirc n*sfi s.t£rfPÏd.Lejls (fr.thtrt.-her l'autfwiédicaliort ■*#+) 
iatsant suspectEr une origine ulcéreuse ou diverticulaire^ 

-notion d'anévrlsme de l'aorte abdominale faisant suspecter une rupture ané- 
vrl&male. 

■ L'interrogatoire précise l«s signes de gravit?. : 
-malaise au décours de l'épisode hémorragique : la survenue d'un maJaise (lipo- 
thymie vi iin: syntopc) doit toujours v.Iih recherchée et constitue un signe 
d'alarme témoignant d'un saignement artériel et/ou abondant responsable d'un 
coliapsus transitoire. 

- hypotension, tachycardie, nécessité d'un remplissage vascnlalre kirs rie la prise 
en charte pré-hnspiraliëre-. 

Bl Examen physique 



Lexunerj physique recherche des aiftpea de Jîravité Immédiate : 

- signe* de mauvaise tolérance bémodynamlque : tachycardie, hypotension, 
jnarbrurms, (yarn>s«. froideur des extrémités, allongement du temps de recolora- 
tion cutanée, oligoanurie. XQII 

- Signes de mauvaise tolérant cardiaque : iuânlhsauce cardiaque, anjjor fonc- 
tionnel, 

- signes de mauvaise tolérance respiratoire : décompensation d'une pathologie 
respiratoire chronique (BPCO, insuffisance respiratoire chrtMil que. ..), 

-Signes de mauvaise tolérai Ltt df: nrolugj [| ne : troubles du la vigilance, nonfu- 
sjun, encëphalopathie hépatique chez le cirrtiotique. 



■ L'examen physique recherche Je* étlologles qui Jurtiaenl en urgent mie prise 
en charge spécifique : 

- hépatopathie chronique ; signes d'insuffisance hépatocellulalre, d'HTR hépato- 
mégalie a bord inférieur tranchant... faisant suspecter une hémorragie dlgestive 
liée à l'HTK mXEEBM 

-masse alHlominale etvpansive et pulsatile en faveur d'un anévrisme de l'aorte 
abdominale. 

C, Mise en condition du patient 

■ Hospitalisai iim en urgence Em milieu spécialisé- 

■ Pose de voies veineuses de gros calibre h voire d'une vole veineuse centrale, 

■ OxygéJtolhérapie. 

■ À jeun slritt. 

■ Arrêt dL-strailcmBnlH anliatjré^nt plaquertaire on anticoagulant.. 

■ Sondage urinaire si état de choc ou trouble de la conscience. 

■ Prélèvements biologiques en urgence: 

- numération formule sanguine. 

-bilan d'hémostase (TP.TCA. fibrinogène. facteur V si cirrhose. 1NR si AVK). 

- groupe sanguin, RAI, 
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-îonogramme sanguin, urée, créatlnîTiémie, 

-bilan hépatique complet (ÀSA1. ALÀT, phosphatase alcaline, yGT, bilirubine libre 
et conjuguée, albuminémJe) sJ hépatopathle chronique suspectée, 

- géométrie artérielle et lactales sur sang artériel en cas de défaillance hémody- 
namique- 

IIL HÉMORRAGIE DIGESTWE HAUTE 

A> Définition,, caractères généraux 

L'hémorragie dlgestîve haute est définie par une hémorragie intéressant le tube 
digestif de La bouche œsophagienne à l'angle de Treltz ou angle duodénojéjunai. 

■ L'hémorragie digesLlve haute peut être extériorisée sous forme d'hématémèse, de 

méléna ou de rectorragies. 

■ rVvani un [im'L'ilh, i'élÉvaiiQji ik-. l'urée, sanguine, sans augmentation de lacréati- 
ninémie. a une bonne valeur d'orientation en laveur d'une origine digestive haute 
de l'hémorragie, Cette hyperurémle est liée au catabollsme digestif de l'hémoglo- 
bine. 

• En France, les étiologies des hémorragies digestlves hautes sont attribuées à : 

- une maladie ulréieuse dans 3fl % des cas, 

- un« HT? dans 27 % cas, 

- une cesophagite ou un syndrome de Mallory-Wefss dans 23 % des cas, 

- un cancer œsophagien ou gastrique dans 4 % des cas. 
-4 une autre lésion clans 8 % des cas, 

■ Ainsi, L'Interrogatoire et l'examen physique doivent s'attacher à rechercher : M 

- un antécédent d'ulcère gastroduodénal, un syndrome ulcéreux, une prise de 
ifastrotoxlques (aspirine et ÀJNS, souvent en automédication 

- un antécédent d'hépatopathle chronique, une consommation excessive 
d'alcool. 

- un reflu* gaAl rcMïsrtphaglen (RGO), 

- des vomissements alimentaires précédents l'hémorragie, 

- un anévrisrne de l'an-rre* abdominale. 

B, La fibroscopie œsogastroduodénale 

a C'est l'examen de première Intention à visée diagnostique, pronostique, et thé- 
rapeutique (hémostase endoscoplque). 00 

- ij. seule exception est l'anévrisme de l'aorte abdominale (ou un antécédent de 
chirurgie d'AAA) pour lequel l'angloscanner abdominal doit être systématique en 
première- intention afin de ne pas méconnaître une rupture ancvrisirnale. H 

« Conditions de réalisation ; 

- |Miii.; ri1 i i îl-: -i- 1 1 1 ■ ■ >.lii rapporl béi Lèfï utv'r i s t] u l: (k: l'iranien i:l ay-iiiil durint: scjii <.(.hi- 

sentemcnt. 

- Idéalement sous anesthésie générale pour permettre une meilleure exploration 
et la réalisation plus aisée d'un geste d'hémostase, 

-souvent iipri's intubation orotrachéale pour protéger les voies aériennes du ris- 
que d'inhalation (estomac: plein, troubles, dt: La con tu: itn-c:*:), 

Copyrighted material 



rTEM2Û5 



- cher; lin patient stable sur le plnn ri&mrtlyuuiiii^ue, 

- après injection ]V de 25U mg d'érythromyclne sur ïu minutes pour stimuler la 
vidange gastrique (eÉïet proltinétique) et améliorer la qualité Je l'examen 

■ NB : Il n'y a. Aucune Indication a la pose d'une sonde nasogastrique qui risquerait 
d'aggraver les lisions muqueuses. 

C Écologies 

1, Lukêre gastroducdénal (UGDj .MiilLil 

a) Caractéristiques cf/niques 

m L'hémurragie digçsthw e[]jnplic|ue 2fl des U(ÏD et peut £tre inau$(Urale. 

■ En [onction de son abondance t il peut s'agir d'une urgence engageant le pronostic 
vital (mortalité S %), 

m IjCS UGD se compliquant le plus volontiers d'hÉfninrrajjfLE* aijjue sont i:hux intéres- 
sant r 

- la lace postérieure du bulbe (érosion de l'artère gaslroduodénale), 

- la petite courbure gastrique f artère coronaire slcmiflehique). 

■ Les éléments cliniques orientant vers une origine ulcéreuse sont : 
-un antécédent d" ulcère gastrodnodénal, 

- une douleur ulcéreuse, 

- une sensibilité épigasfrLque a la pslpalitm. 

- la prise de médicaments gastrotoxiques ■ aspirine et AINS (automédication + -+). 

bj La fîbrosçvpie asso-gastro-duodénate îFQQD) 
Réalisée en urgence, elle permet ; 

■ de Taire le diagnostic poshlkl de l'origine ulcéreuse de l'hémorragie : 

- présence de sang dans les cavités digestive* hautes. 

- mise en évidence d'un ou plusieurs ulcères dont on précise la localisation, 

- présence de signes d'hémorragie active ou récente au niveau de l'ulcère, 

■ la réalisation de biopsies : 

-à la recherche d'une gastrite chronique â Heiicotxicler pytorï (Hp) (2 biopsies 
antrales et 2 biopsies Eundiques), 

- pour le diagnostic différentiel avec un cancer en cas de localisation gastrique 
(les biopsies sont alors souvent différées eu pcmide Hoei hémorragique-). 

■ d'apprécier Je pronostic : clawIflcaUon de Fnrrert (ttiMi-mi mi) : 

- la claSfliiïcflrLnn de Korrest est corrélée au risque de récidive hémorragique et 3. 
la mortalité nabtivm ;w> t/. 

- La réalisation d'un geste d'hémostase endoscoplque (Indications Forrest l, 11, a) : 
» techniques d'Injection : injection d'un produit sclérosant. Injection d'adréna- 
line, 

* mise en place d'un clip hémostatique.. 

» méthodes thermiques {rarement) : ékctrocoagulation au plasma argon, élec- 
troLoa^ulation uionn- []u bipolaire 

cj Traitement médical 

m I rAiremenr anfisêcrëtoire : inhibiteur de la pompe a protons ([KP) a la seringue 
électrique 2-1 â 4# h (IU1 m g ornépraznJe en bnlus puis S mg/h, Indications r'orrest I, 
lia. Mb) puis pe r os pleine dose pendant -1 semaines. 

Copyrighted material 



Tableau 205.1 Classification cfe Forrest 





Aspect endosco pique 


Risque de récidive 
hémorragique 


Mortalité 




14 hiL'--- r- r r imIil un M i 

19- nemcrr^giv jç^ 




H ! -(vL 

\ \ ta 


hémorragie atfivfc 


lb, saignement en nappe 






Forrest II. 


lia. vaisseau visible non 


42% 


11 % 


hémorragie rècento 


hémorragique 








■lb. caillot adhèrent 


22 % 


5 % 




Ile, Tâches pigmentées 


10% 


a % 


Ferrfrst lit, 

pas de signe hémorragique 


■II, Cratère à fond propre 


<5% 


2 & 

! 



■ Traitement éradïcateur d'Hp. 

■ Arrêt d'un tracement AINS. 



(JJ Traitement cfwurcjfcal 

tl est réservé au* échecs du traitement médical et endoscoplque. 

*J Surveittance 

■ Clinique : pouls, tension artérielle, extériorisations, besoin transfuslonnel- 

■ Biologique : hémoglobine, diminution de l'urée sanguine. 

■ Endoscoplque : 

- contrôle de cicatrisation en fin de traitement, [»] 

- biopsies de la cicatrice ulcéreuse en cas d'ulcère gastrique : diagnostic différen- 
tiel avec un cancer de l'estomac. M 

■ Contrôle de l'éradication d'Hp. 

2. L'hypertension portai* (HTP) ^ LJJ '** J - M 

ù) La rupture de varices œsophagiennes (VO) ou gastriques 
m Caractéristiques cliniques 

- L'hémorragie dlgestlve est la complication la plus fréquente de l'HTR 

- La mortalité est de 30 a 50 % sans traitement. 

- Plusieurs facteurs de risque d'hémorragie par HTP ont été Identifiés chez le chr- 
rhotlque : 

» score de ChJld-Pugh : C > B > A. 

• antécédent personnel d* hémorragie digestlve par HTP, 

• taille des varices (risque hémorragique r VO stade fît > Il ? I), 

• varices avec signes rouges, 

• importance du gradient porto-systémique ; le risque hémorragique apparaît 
pour un gradient > 12 mmHg. 

-Certains événements aigus peuvent favoriser l'hémorragie et doivent être 
recherchés : 

» thrombose porte, notamment tumorale (carcinome hépatocellulalre [CHC]) r 

• agression hépatique aiguë (ex. : hépatite alcoolique aiguë), 

■ Traitement médical 

- RedlpLis&age et tnrtihialon* sanguines : l'objectif est 3a stabilité tiémudynacui- 
que avec perfusion rénale ulficact: en évitant le surremplissa^ qui [najare THTP, 
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* objectifs : 

s remplissage vasculalre pour maintenir une PAM :■ &) mmHg : les crlstalloï- 
des sont préférés en première intention, les colluides sont indiqués en cas 
d' hémorragie abondante, 

? transfusion si besoin pour maintenir un hématocrlte entre 25 et 30 % ou 
hémoglobine autour de 7 g/dl. 

- Traitement vasoaelil : les traitements vasoactifs diminuent la pression portale 
par diminution du débit sanguin splanthnique, 2 substance* sont disponibles ; 

* la terlipressine (Glyprv&sine) : administrations IV toutes les 4 h ; contre-Indica- 
tions : insuffisance coronarienne, insuffisance cardiaque, troubles du rythme 
cardiaque. HTAnon contrôlée, 

* la smnatustatine : administration IV continue: à la seringue électrique, Utié- 
rance excellente, risque d'hyperglycémie. 

CONSENSUS 

■ Il est recommandé de commencer le plus 161 passible une substance vasoacLlve (ter- 
lipresslne ou somatostatlne} lorsque le diagnostic de rupture de VO est clLniqucineiit 
probable : idéatement dès la prise en charge pré-hospitalière (SA MU). 

■ Ce traitement est poursuivi pendant 2 A S jours. 

■ AntlbloprophyliUidc 

- L'antl bioprophylaxie est systématique, Elle diminue la mortalité liée aux hémor- 
ragies digestlves chez le patient clrrhotlque (quelle que soit la cause de l'hémor- 
ragie), notamment en prenant les infections du liquide d'ascit p. 




CONSENSUS 



■ En l'absence d'infection (ouï doit être systématiquement recherchée, notamment par 
ponction d'ascite exploratrice), une antlbloprophylaxle doit être mise en œuvre. 

■ Les références sont les fluoroquinolooes : norfloxaclne (/Voroxiné) pendant 7 Jours. 

■ uroco 

-À visée diagnostique : elle affirme l'étlologie de l'hémorragie (25 % des hémorra- 
gies chez le clrrhotlque ne sont pas liées à. l'HTP : ulcères 

» recherche de situes de saignement rrceui : san^ dans les cavités digestives 

hautes, clou plaquettaire sur une varice, 

• recherche un saignement actif : saignement en jet tiu eu nappe d'une varice. 
-A visée thérapeutique : geste d'hémostase endoscopique : 

* ligature élastique +++ : tolérance excellente, technique plus difficile en 
urgence, c'est ta méthode de rélérence, 

» sclérose des varices : risque plus élevé de complications Infectieuses, et de 
sténose œsophagienne. 
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^ CONSENSUS 

■ L'tado*cople est indispensable pour affirmer l'origine du saignement. 

■ En cas d'hémorragie active ]ors de l'endoscopie, une hémostase endoscopique doit 
être rééditée en association au traitement pliarmHxolujjique, 

■ Si le saignement est arrêté, l'hémostase endoscopique est optionnelle et repose alors 

sur la ligature. 0 



■ MpjHirmi associées 

- Rechercher et traiter une autre complication de la cirrhose : M 

■ décompensallon cedémaloascltlque : ponction exploratrice (recherche 
dïnlection), * évacuât rice si ascite tendue ("décompression abdom Inale suscep- 
tible d'améliorer l'étal respiratoire et de diminuer L'HTP), 

• encépbalopathie hépatique : lactulose [Duphalac)* 

- Recherche d'un facteur déclenchant : 0 

• non-observance du traitement bêtabloouant , 

• hépatite aiguë notamment alcoolique, 

• thrombose porte, 
•CHC. 

- Prise en charge étlologique : sevrage éthyllque, prévention du dellrium tremens. 
traitement d'une hépatite B... 

> Prophylaxie secondaire au détours de l'épisode hémurraglqiie M 

- Bëtabioquant associé a la ligature chez le patient naû\ 

- Éradication des VO par séances de ligatures itérative en cas d'échec de prophy- 
laxie primaire bien suivie. 

■ Cas particuliers 

- Hémorragie non contrôlée {persistance du saignement ou récidive précoce) : 

» en cas d'échec, il Eaut envisager la mise en place d'un TEPS (anastomose por- 
locave radlologique)en urgence, 

- dans le cas d'une hémorragie rélractaire, une sonde de tamponnement «œso- 
phagienne {.type Blakemore ou limon) peut être mise en place, en traitement 
hémostatique d'attente, avant le TIPS, 

- Rupture de varices gastriques ou cardiotubérositalres : 

■ tableau et prise en charge Identique a la rupture de VO, 

+ L'hémostase endoscopique repose sur l'injection intravarïqueuse de colle t]i<>- 
logïque (plus elfteace que [a sclérose ou la ligature). 

b) La gastropathie d'hypertension porta ts 

- L'hémorragie est subaiguë ou chronique, 

- Le traitement endoscopique hémostatique repose sur les méthodes 
thermiques : application de plasma argon. 
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3. Hémorragies Œsophagiennes 

a) t'œsophagtte peptrque 

a Secondaire a un reflux gastroœsophagien (FtGOj, e31e peut se compliquer 
d'hémorragie. —iHiirri 

■ Le traitement est celui d'un RGO compliqué : 1FP pleine dose pendant 8 semaines 
et conlmbeudu&copiquc de la cicatrisation muqueuse. 

bj Le cancer de l 'œsophage 

L'hémorragie digestlve haute peut être révélatrice. SkiiUifl 

4. Hémorragies gastriques en dehors de l'UGD 

aj Le syndrome de Ma/fory-vVeiss 

■ Le syndrome de Vlaïlnry-Weisji cwrespnnd à une déchirure de la muqueuse car- 
dlale, secondaire a des efforts répétés de vomissements, 

■ L'anamnese permet d'évoquer le diagnostic : vomissements répétés non hémor- 
ragiques précédant l'hématémêse. L'hémorragie est en régie de faible abondance et 
l'hémtjstasc Spontanée. 

■ La PtXiD retrouve une déchirure linéaire du cardia, 

■ L'hémostase endoscopique quand elle est nécessaire, repose sur les méthodes 
d'injection (produit sclérosant ou adré]ïaJine) ou la mise en plate de clips hémosta- 
tiques. 

b) Le tttncer tfe fJ " 4 ^ — NJ'IL'.I 

■ L'héniurragitdigeStiw peut tire révélatrice. 

■ Le diagnostic est porté par les biopsies endoscopiques. 

■ L'hémostase endoscupique repose suuvent sur les méthodes thermiques : photo- 
çoaguJaNun au plasma argon. 

■ lïgnj; le cas d'hfrmirraÉfies rfa-idivaurvs une radiothérapie d'hémostase peut être 
proposée. 

c) L J ex ulcération sj'mpfe* de Dî-eufsfoy 

■ Il s'agit d'une ulcération muqueuse de petite taille en regard d'une artérlole de la 
sous-muqueuse, dont le siège est le plus souvent fundique. 

■ l.'exulcëration simple* est responsable d'hémorragies dlgestives volontiers abon- 
dantes dont le diagnostic endoscopique est difficile en defiors d'un saignement 
actif, eu égard à la petite taille de la lésion. 

■ Le IrailcEiieut repose Sur 1» méthodes d'injection nu la pose d'un cliu hemnstati- 
qnr. 

5. Les fistules aortoduodénales ^Z33EH 

■ U s'agit d'une. ™mplk-atinn redoutable de l'anêvrisme de l'aorte abdominale ou 
de la chirurgie de l'AAA. 

■ Elle est secondaire a une érosion du 3 e duodénum par l'anêvrisme ou le pâle 
supérieur de la prothèse vasculalre avec fistulisation dans le tube digestif d L nù une 
hémorragie digestive massive, parfois cataclysmique. 

■ Le diagnostic doit toujours être évoqué chez le sujet atheromateux. et a fortiori 
Lorsque le diagnostic est connu. 
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■ Il impose la réalisation en urgence et en 1 rt intention d'un angloscanner abdomi- 
nal qui authentifie la fistule. 

■ Lâ prise en charge est chirurgicale. 

6. Autres cause* 

a) Les aDgfodyspiasres 

m Les angiodysplasips sunt dfis malformations vasculaires qui peuvent siéger sur 
l'ensemble du tube digestif avec une localisation préférentielle au côlon droit. Les 
localisât ions gastriques et duodénales ne sont pas rares. 

■ Le traitement repose sur l 'électrocoagulation au plasma argon. 

b) L'hémobilie 

m II s'agit d'une étiologle rare d'hémorragie digestive, le plus souvent Latrogène, 
secondaire un traumatisme d«s vuiv.s biliaire (traumatisme hépatique, onnc tion- 
biopsle hépatique . . . ) . 

■ Le contexte *ïkI donc cvcicatour. 

■ L'hémorragie digestive haute s'associe a une douleur biliaire et une cholestase, 

voire une angkochollte. 

■ Le traitement repose sur Ë'emhnl isat ion artérielle sélective, nu la chirurgie en cas 
d'échec du traitement radiologique. 

c) La wirsungorragit MlJd ' %}]t m 

m II s'agit d'uni: ru militât ion rare des pancréatltes aiguës ou le plus souvent chro- 
niques. 

■ L'hémorragie est ccrnsérutivr une érosion art érielle ou arttfriolalrc par la nécrost: 
pancréatique ou un pseudokyste avec formation d'un pseudo-anévrtsme. Sa rup- 
ture entraîne une hémorragie digestive grave. ^BUESB 

■ Le trait i:iin.-iLt est radiologique (embollsation artérielle sélective) ou chirurgical 
(cluo[lél]Of]a[]t■rt:ati:^.■|^J]^^ii■ céphalioLie |iour ]v.\s focalisations céphaliques, sjikS 
nopancreatectciinii' gauche pour les localisations caudales). 

d.! L'ampuîïome vatërien 

m C'est une cause rare d'hémorragie digestive. 

■ L'hémorragiF s'associe souvent à une symptomatologie biliaire (cholestase, 
ictère) ou pancréatique fpancréatites aiguës d'amont), ^EZSSS 

IV. HÉMORRAGIE DIGESTIVES BASSES 

A, Définition, Caractères généraux 

■ L'hémorragie digcsllve basse siège en aval de l'angle de Treltz et intéresse 
donc le Jéjunum, l'Iléon, le côlon, le rectum ou l'anus. 

■ L'hémorragie diyesriw basse peut être extériorisée sous forme de méléna ou de 
rectorragies. 

■ Toute hémorragie digestive basse abondanle doit faire rechercher en ] rr lieu 

ui*i e l nriginr digrstivr haultv F.ii effet : [l] 
- les hémorragies digestives hautes abondantes peuvent s'extérioriser sous 
forme de rectorragies, 
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-les hémorragies massives, susceptibles de mettre enjeu le pronostic vital, sont 
le plus souvent d'origine haute (ulcère ^aiUrtHluoriénal et rupture de variées ms.a- 
phagiennes ou gastriques] et accessibles à un geste d'hémostase endoscoplque. 

B. Examen clinique 

■ Au CourS d'une hémorragie dlgcstive basse. L'interrogatoire doit rechercher parti- 
culièrement : 

- les antécédents familiaux de cancer colorectal (CCR), 

- des facteurs rie risque carditMfaseuLairps, 

-la prise d 'anti-inflammatoires non stéroïdlens (automédication **■*'), 

- une altération de l'état général, des trou blés récents du transit, 
-des douleurs abdominales, 

-un traumatisme anurectal, notamment prise de température rectale, 

- un syndrome rectal : éprelntes. ténesme, faux besoins. 

■ Les caractères de l'hémorragie ont une bonne valeur d'orientation; 

- terminale, taisant suite à rémission de selles normales : cause anale, 
-émissions jdairosanijlantes : ulcération de la muqueuse rpctocollque quelle 
qu'en soit la cause, 

- rectorragles isolées de sang rouge avec caillots : hémorragie dlvertlculalre ou 
tumorale. 

- mélêna : la cause siège alors en aval de l'angle colique gauche. 

■ L'examen clinique comporte : 

- un toucher rectal systématique qui authentifie l'hémorragie et recherche une 
cause anorectale, 

- un examen soigneux de la marge anale, 

- un examen abdominal ; syndrome de masse, douleur provoquée* délense, etc. 

C. Examens paracliniques 

1. La fîbroscopi* osogastroduodènale 

Systématique devant une hémorragie riigestive basse abondante. 

2L La coloscopie et l'ilèocoloscopie 

■ La coloscopie est l'examen de rélértrtce dans l'exploration des hémorragies 
riigestives basses. 

• Elle permet d'examiner L'ensemble de la muqueuse rectocollque ainsi que les der- 
niers centimètres de l'iléon et de réaliser des biopsies pour un diagnostic histtjlagï- 
que. 

m Conditions de réalisation : 
-aneslhésie générale le plus souvent, 

- après préparation colique. 

-chez un patient inlormé des bénéfices attendus de l'examen et de ses risques 
éventuels, et ayant donné son consentement éclairé, 

■ La coloSCûpie courte n'a que de rares indications, puisqu'elle sera le plus sou- 
vent complété!; (ïar une coloscopie létale. Néanmoins, grâce à une préparation sim- 
plifiée (examen réalisé sans anesthésie après une préparation par Lavement), elle 
permet dans certaines Indications un diagnostic rapide ( redite radique, ulcération 
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therftiométritiLJË, CûJîte lechémique...). Elle ne dispense en rien d'une exploration 
de r ensemble du cadre colique, 

Z- L'entéroscanner 

■ L'entéroscanner est l 'examen de première intention pour l'exploration du grpl^ 
au cours des hémorragies dlgestives basses dont le bilan endoscopique est négatif. 

■ Il permet, après distension, du grêle par la prise orale d une station hydrique 
(polyéthyléne glycol [PEG] en général), une exploration plus précise du jéjunum et 
de riléon que le scanner abdominal Lnjecté. 

■ Il est utile au diagnostic des tumeurs du grêle, des malformations congénitales 
(dlverUcule de Meckel), ou des maladies de Crohn du grêle. 

4h La vidéocapsule endoscopique (VCE) 

■ La vidéocapsule endoscopique est un système de caméra miniaturisée disposée 
dans une capsule qui, Ingérée après une courte préparation digestlve, réalise une 
imagerie endoscopique de l'ensemble de l'intestin grêle. 

■ Elle est indiquée ptmr le diagnostic des hémorragies digestives basses après 
bilan endoscopique ^FOGu et iléocoloscopie) négatif. 

■ La principale complication de ia VCt est l'occlusion par rétention de la capsule 

au niveau d'une sténose (Inflammatoire, tumorale ...): 0 

- toujours faire une imagerie du grêle préalable, 

- information du patient : rapport bénéfices/risques de l'examen. 

D, Étlologies 

1 . Ëtiologiat anales 

a) Les hétnorroïdti fntsmes M - lLti 

■ La pathologie hémorroïdaire est la cause la plus fréquente de rectorragies. 

■ Les rectorragies sont terminales, faites de sang rouge, rutilant, déclenchées par 
La défécation, éclaboussant parfois la cuvette el matulant le papier toilette a 
l'essuyage, Elles font suite a l'évacuation de selles normales, non hémorragiques, 

■ Il n'y a pas de corrélation entre l'Importance des rectorragies et le volume des 
l]é[]](hrri>ir]es. 

■ L'origine hémorroïdaiire des rectorragies est toujours un diagnostic d'élimination H 

■ La coloscople est donc systématique. 

b) La fiwu/ç anafe. 

■ Les rectorragies sont peu abondantes, terminales, déclenchées par la défécation 
et associée a une vive douleur anale. 

■ L'eKamen attentif de la marge anale retrouve la fissure sous forme d'une perte de 
substance régulière, en tête de raquette, douloureuse, saignant facilement au con- 
tact. 

ci Le canc#r du canai anaf 

■ 11 doit être évoqué devant toute uLcération ou lésion bourgeonnante de la marge 
anale ne cicatrisant pas. 

• Des biopsies sont réalisées au moindre doute et portent le diagnostic. 
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2, Êtielogiti iolor^ct.itas 

si L'uicérëtion fnermomêtriq'ue 

m Elle peut être responsable de rectorragies abondante, isolées, ^pp^riissant eu 
dehors desselle*. 

■ Le diagnostic repose sur le conteste clinique (prise récente de la température 
rectale) et la r^tosigiiioidosLouie. Luicération siège en règle sur ]a lace antérieure 
du rectum, à quelques centimètres de la marge anale. Les selles eil amont du rec- 
tum sont non hémorragiques, 

■ L'hémostase (Kiut être réalisée par tamponnement ou par mise en place d'un clip 
hémostatique 

b) le CCR feencer cofarectafj 

■ En dehors d'une cause évidttruEt chez un sujet jeune sans antécédent famllla] de 
CCR. toute hémorragie digestive basse impose la réalisât ion d'une coloscopiE* pour 
ne pas méconnaître un CCR. MUI'ihrB 

■ Les rectorragies sont le lait des cancers du rectum et du ™lon gauche. 

■ Les cancers du côlon droit ou transverse se manifestent volontiers par une 
hémorragie digestive occulte, plus rarEtruenl oar un saignement extériorisé : 
méléna. 

c} Les maJatJÏss inflammatoires c/tronrques de f'pntestin (MiO) SIDSD 

■ Les reclorragles sont une des manifestations cardinales de la rectocolite bémor- 
ratî^oc. 

■ Des reclorragles sont également observées dans Les localisations rectales et coli- 
ques gauches de I a malad I e de Croh n. 

d"> la necrjte racfj'que 

■ C'est une complication fréquente de la radiothérapie pelvienne : cancer du col 
Utérin chez la femme, cancer de la prristatc chez l'homme. 

■ La redite radlque se manifeste par une muqueuse congestlve, pétée hiale, volon- 
tiers hémorragique. 

■ Le traitemenl repose sur I electrocoagulation au plasma argon. 

ej La divsrticutose colique MH.'W 

■ L'hémorragie dlgestive basse est une complication fréquente de la diverticulose 
colique. 

■ Rien qciw la nlverticulosEt prêdomlni» au niveau du siijirtoïde, les diverlicules du 
côlon droit sont majoritairement responsables des hémorragies divertie ulalres. 

■ Les rectorragies sont isolées, indolores, indépendantes des selles, volontiers 
abondantes avec caillots. Elles cèdent le plus souvent spontanément. 

■ L'hémorragie est secondaire à une ulcération d'une artérlole de la sous- 
mTjqueuse au niveau du collet diverticulaire- 

■ Les AfNS Eavorlsent les hémorragies dlverllculalres. 

■ l^a récidive est fréquente. 

■ Lacoloscople fait le diagnostic de diverticulose (fy? iïfi t}. 

f) La co tiis rsebéjru'qw SSSES 

■ La colite ischémique est une cause fréquente de rectorragies chez le sujet âgé. 
* 1.9 physiopeThologie est double. On distingue : 
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-les colites Lschémiques non occlusives, secondaires I un bas débit transitoire : 
état de choc, insuffisance cardiaque, trouble du rythme, déshydratation,,, 

- les colites lschémiques occlusives : secondaires à une thrombose ou une embo- 
lie des artères à destinée colique : artère mésentérlque inférieure essentielle^ 
ment. 

■ La symptomatologle clinique associe typiquement, chez un sujet âgé alhéroma- 
leux ht ^'■qutiiu-f- douleurs abdominales — ► diarrhées — ► rectorragies- Les rectorra- 
gies sont peu abondantes et mêlées à des selles liquides. 

■ Plusieurs Écumes cliniques doivent être distinguées : 

- la colite Ischéfilique transitoire, la plu* fréquente, dont l'évolution est spontané- 
ment favorable avec restitution ad mtegrum en quelques jours, 

- les forcîtes chroniques caractérisées par une ulcération muqueuse, persistant* 
et révolution fréquente vers la sténose cicatricielle. La résection chirurgicale est 
alors souvent rtck-<;SSairc„ 

- La nécrose colique ischémique : le tableau est bruyant : douleurs abdominales 
ml i' m m-- iivt-i- f.li-k'ïlsf. UéuÉ réflexe, météorlsme. diarrhées SàilgknleS. état de 
choc. La colectomie segmentaire en urgence est indispensable pour prévenir le 
ris< | ut - de perforai i( m i colique. 

■ Le diagnostic est endoscopique pour les lormes modérées : lésions segmentai res,. 
de systématisation vasculalre avec Limite nette entre muqueuse saine et muqueuse 
pathologique, La muqueuse est œdématiée^érythémateuse, ulcérée voire nécrosée 
dans les formes gangreneuses. Les biopsies pour examen hlstologlque confortent 
le diagnostic Pour les formes graves (nécrose colique ischémique) le diagnostic 
repose sur le scanner. 

■ Les h:sk)[)s de colite ischémique Intéressent le côlon gauche et le rectosigmoïde 
clans 7 Fi "> des cas. Le- trartsverse dans 15 % des cas. Le côlon droit dans 10 % des cas. 
(!t;tt(- topographie lésionnelle s'explique par la vas-cularisaHon artérielle du côlon, 
qui présente des suppléances limitées au niveau du côlon gauche et du slgmoïde. 

■ Le rectum est toujours épargné en raison d'une suppléance artérielle provenant 
de Tartère iliaque interne via les artères hvpogastriques. 

■ Étlologles : 

- dominées par l'athérosclérose. 

- les causes ernfooligé.nÉ^ snnt plus rares, 

- exceptionnellement La colite Ischémique complique voire révèle un état 
protbrotubolique : syndrome myéloproLlfératif, coagulopathie congénitale ou 

acquise, 

- localisation dlgestive d'uilc vascularile systetnique 

g} les angjocfyspfasfes 

■ Les angtodysplasies sont des malformations vasculaires acquises qui peuvent 
siéger sur l'ensemble du tube digestif. 

■ RILpssnnt souvent associées a une vaivulcipathïe {rétrécissement aorTique). 

■ Elles sont également favorisées par ] n HTP. 

■ Plus rarement elles s'Intègrent dans une maladie de Rendu Osier : les angiodys- 
plasies sont alors diffuses. 
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■ Le traitement est souvent difficile en raison de la multiplicité des lésions chez un 
même patient- Il repose sur la phurfrcoagtilaNun au plasma artfun. 

3. ÉtiologiQS grêliquos 

■ Les angiodysplasies du [frêle. 

■ La maladie de Crohn : elle ae complique rarement d'hémorragies digestLves abon- 
dauLi/s. ^K^DI 

■ Us tumeurs du gréls. 

■ Lediverticule deMeckel : 

- mai formation congénitale, 

-à ÉvcKjuer devant mie hémorragie difJtitLvé n'ayant pas fait m preuve chez un 
enfant ou un adulte Jeune, 

- le diagnostic est radiotogique. 



180 



Copyrighted material 



HfrromgiM digestifs 




\ 



Fiche Dernier four 



Hémorragies digestîves 

I, Définitions 

m Hémorragies di^ertives haute» : de la bouche lesuphagiemnc à l'angle de Treilz uj 
angle duudénojéjunal. 

■ Hémorragies digestives haues : de l'angle rie Treilz au canal anal. 

II. Diagnostic positif 

A. Hémorragies dig estimes hautes 

■ Kématémêse. 

■ Métëna. 

■ Toute rectorragle mawlve doit laine rechercher une hémorragie «ligestivç haute, Q] 

■ V .h- l'^lt'V.ll'MI- lîe l'i.lïr-1' S ' f -, III-, lllll-, •.. Il- H. M'.llllllllr IIIIV MIT'- 

maie) en Faveur de l'origine haute de l'hémorragie. 

B. hémorragies digestives basses 

■ Mùlëmi. 

■ Rectorragies. 

C. Toucher rectal systématique H 

Confirme Ji: diagnostic el oriente vers l'origine dlgestlve haute ou basse de 
l'hémorragie. IÛ 



ML. Évaluation de la gravité 



A, Anamnèse 

■ Terrain : 

- tare 80us-j&«nte susceplIhLe rie décompenser 
-traitement anticoagulant ou antiagrégant plaquettalre, 

- hépatopaLhLe chronique, consommation excessive d'allcool faisant suspecter une 
hémorragie liée a l'hypertension portais (HTl 5 ), 

- auevrisme de l'aorte abdominale, 

■ Y.ihuH.' ii.l lii-4 i .i,:rs i.'i" 'i-;iisu(k I m- t ti^ic |i M ' 

B. Signes cliniques de gravité 

■ Tachycardie, hypotension. choc hémorragie! ue. 

■ Insuffisance cardiaque» angor fonctionnel, 

■ Détresse respiratoire. 

■ Troubles de la vigilance, confusion, encéphalupàthle hépatique chez le cirrhotlque. 

C- Importance de la perte sanguine 

■ Critères cliniques + + + : hémodvnamlque. 
• Besoin lranKlLJ.HiinineL 

■ t'roForuieur tU: la rith^lobuLisalum. 

IV. Mise en condition du patient 

■ Hospitalisation en urgence en milieu spécialisé. 

■ 2 WP de gros calibre» voire WC. 

■ Oxygéiiolhenin k\ 

■ À jeun strict. 

■ Prélèvements biologiques en urgence : NFS, hémostase, groupe sanguin. RAI. iuuu- 
gramme sanguin... 

■ Correction des troubles de rhémostaw- 

■ Remplissage vasculaire t transfusions sanguines. 

■ Erythromycme 250 mg IV 20 minutes avant FOGD- ^ 
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V. Hémorragies digestîves hautes 

2 causes principales : l'ulcère gastrrxluodénal et l'HTP. 
A- Ulcère gastroducdénal B "" IM 

■ Fîbrcwtopîc œNQ-gofltix>duodÊnBJiï {FÛf jU) : 

- diagnostic : de l'uLcère, d'une gastrite chronique à HeHctibacter pyhtri (Hp), 

- pronostic : classification cJc- I ■ ■" r- -■= i . 

- thérapeutique : hémostase endoscoptque : méthodes d'injection, clip hémostatique, 
méthodes thermiques, 

■ T rai terne ni médical : 

- Inhibiteur de la pompe à protons (JPP) â La St£ 24 h à 4H h per os pendant 4 semaines. 

- ± traitement éradicateur d'Hu. 

- Contrôle eiidoscupique de cicatrisation eu fin de traitement. 

■ Traitement chirurgical 4 réservé aux échecs du traitement médical et endQscopLqjue. 

B. Hypertension partiale BU ' >tJ * 
f. Traitement méditai 

m Traitement vasoactïf : débulé avant l'endoscopie d£s le dlasnostlc d'HTF suspecté, 0 

■ Antibiopronhylaxie systématique chez le cirrhotique. 

■ TIFS en cas d'échec. 

■ Recherche et traitement d'un facteur déclenchant. 

■ Prophylaxie secondaire daim Les suites de l 'hémorragie : bëtabloquant et éradication 
des varices œsophagiennes par ligature. 

ÏFOGD 

m Diagnostic de l'HTP. 

■ Thérapeutique : hémostase endoscoplque par ligature ou sclérose des VO. 
C- Autres étioloçjies 

/. Causes Œsophagiennes 

■ L'œsophagite peptique ; complication d'un reflux giistrotesopha^ien J 

■ Le cancer de l'œsophage 3 
2. Ca uifii gantriques 
m Le syndrome de Mallory-Weiss 

■ Le cancer de l'estomac 

■ L'exulcératlon simples de DteulaÉoy 
S. Auiri>* 

m Fistules aortnduodénales, ^ESdB 

■ AnRjodysnlasies. 

■ Hémobilics. 

■ Wjrsungorragles, 

■ Ampullome valêrien. 

VL Hémorragies digestîves basses 

Â. Causes anales 

■ Hémorroïdes internes : cause la plus fréquente de reclorragjes, mats diagnostic d'éli- 
mination pourrie pas méconnaître un cancer cnlnrectal fCt'R). M 

■ Fissure anale. 

■ Cancer du canal anal. 

B. Causes color&ctales 

■ Ulcération thermométrique. 

■ u::r. MiNlEf 

m Divertitulose colique. 

■ Colite Jschémlque. 

■ Maladies inflammatoire* chroniques de l'Intestin (M1CI> 
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■ AnglodyspJiiÈles. 

■ lier tiîe rarjïqïue. 

C. Causes g reliques 

■ Anglodysplasles du grèki. 
m MaJadie rte Crnhn. 

■ Tumeurs rtu çjrëlp. 

■ Dtwrtieu.ledeMecbd. 
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Objectifs 

■ Diagnostiquer une cirrhose. 

* Identifier lea situations d -urgence el filitnifuT km r prise en charge. 

* ArLjuiitnULT l . 1 1 1 1 1 ( i s thérapeutique et planifier le suivi du patient. 

* Décrire les principes de la prise en ctiarffe au Içcjg t-inirs. 

LIENS TRANSVERSAUX 

La rî. j liLti«[i r[tt L tk-cirk-nialad<\ L'annonce d'une maladie grave. La formation du 
patient atteint de iiLiiliiclif n lirti nique, La personnalisation de ta prise en 
charge médicale 

Addiction et conduites dopantes : épldémi-ulo^ie. prévention, dépistage, Mor- 
bidité, comorbldltê et complication». Prise l-jl charge, traitements substlt utils 
et sevrage : alcool. tabac psyelnvutils i-i siih.sr;niceji Illicites 

Hepalik'* virales. Anomalies- biologiques hépatiques chez un sujet asyinplo- 
rnatique 

Pathologles auto-lmmunes : Aspttts épicicnuobtfiques. tiia^ntisîiques et prin- 
cipes de traitement 

Transplantation d'urémies : Aspeeis épidêrniri logiques et immunologiques : 
principes de Iraitemeut er surveillance : complications et pronostic ; aspects 
éthiques el Ip^mlix 

Facteurs de risque, prévention el dépistage des cramers 
Tumeurs du Unu, primitives et secondaires 

Recherche d'un terrain a risque et adaptation thérapeutique lut tractions 
médicamenteuses 

PreScriplluji ft Surveillance des diurétiques 
PrvsCrïplEun d'un rdtfime diétériqne 
État cunf usïortncl et trouble de ennseïence 
Hémorragie digestive 
CorciEi non trmi.nift.ti que 

Diahpte sucré de type 1 et 2 de l'enfant et de l'adulte 
1 {ÉrttcH'li ruinai use 
Insuffisance rénale aiguë. Anurie 
Obésité de reniant et de l'adulte 
Aj i ut i i i u 
Aseite 

.' p.irchecneul pleural 
Hépatomégalie et masse abdominale 
Ictère 
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(Edëmes des membres inférieur* 
Splénomégalle 
rtimmbopênir 

Truubles de l'hémostase et de la coagulation 
Sujets tombés aux concoure de l' internat : 1 Wô, 2000, 2002 

lidussiers sont tombes depuis I99&sur le 1 berne de la cirrhose. 

• 1998 (internat Nord) 

Patient de 5(1 ans cansuharri pour polyneuropathle. Intoxicallon e'ihylique chronique. 

(Jut-.sLLHPn a' I à 1 : qiiesllini* iltfun ■!■ iv;i-.| ■ '■ -■ 

Qumtlntn n" -5 : <Vpr^ï. 72 h il'hftftpltnllsjitinn. le patient ctrvLcnl irhrilr-, Irt-muljnl LOJitiLa, luUuHiit! : qurli jtnnl 
If! diagnostics que vntis rvïHiuez. fn pr^risanl Ira juifiie* L'iiiiiqtit'K t\ur. vous ut- ht! reliez ? 

« 2000 (internai Nord) 

M' IH-alCmCM thez tin pntif/Pt de Kl iins, ^thyliLLiif- iJininicuif-- Hy[KKl«fulu, l;i( tiyi-;mlc. pâle, «l sueurs. f*41 
d'Icterc, pas dascltc. pas de Happins. Sipies Oimques de*irdncKwr. Mé.l^n.-i nu TR. 
(Juesllon n' 1 : Quelles mesures thérapeutiques d'urgence preconlscz-voire ? 

(JufHiiuii n J 2 : Compte tenu du contesie. quelles sunl 1» causes d'hêmor rajjle les plus fréquentes a évoquer ? 
QlICMinn 3 ; Apre* slatjilisatitHl de l'étal tifrundynamiquei, une âhrtKuripie ccsti-ij.isCii wluuilr'ii.ilr' c s! réalh 
S#f, FJIe Lïbjccllvr; une varice resnphnjjlenne en murs dr saignemeirl . (Jue F.-nil-il Caire 7 

QliCHlInn n' 4 : FtH dehors des mrsurvs à vlrfe he'nHïstntl<|ue, quelles autres ineth'idex 1 1 îrr.if M-Litn nif s (hïivt-nl 
être dis tnfiinteiwrrt cnvisagrçf ? 

Question n" S 3 Dans quelles circonstances peu<-on êlre amené à discuter l'Indicé ln«i d\me dérlv;rrkm pwN>- 
cave 7 

• 2002 (Internat Sud.) 

Femme de 3S ans. ethyllque chronique, consultant pour trouWes de ki marche, Il existe ; urne AEG. une somno- 
lence, un pli cutané, des sensations vertigineuses, un syndrome cérébelleux, un nystagmus. une paralysie ocu- 
lunuiirit-e bilatérale toii-clmni l'abducUciri. des signes c liniques de cirrhose. 
Qlu*tirHi n" 1 : Quel diiyjntKlk suspe*ïei--V£His 7 

Question n" 2 : Queli» examen{s) couiplémerHalre(s) demandez-vous pour la prise en charge aux urgences? 
(Juf*ii<Mi n' 3 i Qurilefai therapeutlquei» pr^poaej-vuus en urgence ? 

Qiu*aJiim n* 4 : Au ccmits des jfntrs -luivant», vuux eu ci star ex. une dësuriejitiitiufi lemuttfcr-ïiMitiuJe, une .Linriésif 
anlém|jjade, île» fa bu] ail eu la el des lausH^a reL'uiinaJasurtces. (Juel Syndrome assucié d i arguas tLque£-Vû US ? 

CONSENSUS ^] 

• Publications de l'HAS {Haute autorité de santé) : httDi/ywww.has-sante.fr ^ profession- 
nels de santé -> recommandations professionnelles : 

Conférences de consensus 

• Critères diagnostiques et bilan initial de la cirrhose non compliquée - HAS, décembre 
2006 

• Objectifs, indk-atinns pT modalités du sevraik: du nalietd akooicidépendaitt, irtars 21M11 

• Indications de la Transplantation bëparlque - HAS. mars 2005 

• recommandations pour la pratique clinique : 

• Prise eu c: liante des coiunlkaticuis tlie* les malades atteints de cirrhose et Surveillance 
dçs malades atteints de cirrhose non compliquée et prévention primaire des complica- 
tions. st L LJl cm lire 2007 

• Méthodes d'évaluation de la fibrose hépatique au cours des hépatoparhifs chroniques 
- HAS. décembre Ï«J6 

Guides u affections de longue durée a 

• Hépatite chronique B. octobre SOftfï 

• Hépatite chronique C. mai 

■ Cornjilit-alitHts liv rb>'|>tTlé.nslon portale chez l'adulte - ANAES, 5NFGE, décembre 
1ÎIHI3 : httP^/www.s nlrfe.assn. f r. ^ b l 1 1 >: www.s i Ltije.ass i ). fr-'fl 1-Bi h I U >l lie g iir I \C-Ca tnlerei i- 

t Objectifs illustrés en hépato-gastro-entérologie (2006) ; hitp^j'V^'^.srd asso ,1 r/tig- 
InterneyChercheurs/uB-internes^tudiants/ObîectlEs/objectifs.asiJ 
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TOUfî COMPRENDRE^* 

m La cirrhose est caractérisée par une ribrose hépatique eirtensive et mutilante : elle est le 
■ïlade d'évoiulion ultime de loutcs les hépatopairiies. dimniqu*»». 

■ L'alcool est responsable de 50 â 75 % des cirrhoses en France. 

■ Les autres causes principales sont : 

- les he-patites virales dironitjucs C et B, 

- rhêmochromatose génétique, 

- ]e syndrome métabolique. 

■ Certaines cirrhoses sont islurifadOridk-s. 

■ La cirrhose esl responsable de 3 processus pb(Y$iopathoLog,iqtjes, â l'origine de ses 
complications : 

- insuffisance bépatoceJiuiaLre f IHC), 

- hypertension portale (HTP). 

- état pnéranrjéreux (cardnumtt hépHt(K-»]]i]kirH = Ci \C. = hép*t[)r.:an:ii]tHntO. 

■ Les principales complications de la cirrhose sont l' hémorragie digeslive par rupture de 
varices œsophagien nés (VU}, l'ascite, le syndrome hêpatorénal. l'encépbalopalhie hépa- 
tique, le CHC. 

■ Le diagnostic de drihose n'es! pas toujours évident : 

-il est la plus !Hjajvtji]l porté sur un d'argLiri^nbi d i n if | uns, h k tl< Hoquets, radi^ 

logiques et endoscopiques, 

-des méthodes non invasives d'évaluation rie la fibre m* hépaiiquu dans l«s njaladit* 
chroniques du foie sonr en plein développement. 

-parfois. le recoure a la ponction^ iopsie hÊptique fPBHJ.qui reste te gotd xtiiwkifft 
(méthode de référence) esl nécessaire. 
• La prise en charge du patienl cirrhotique repose sur : 
-Le traitement éliologique : lorsqu'il esl possible. on peut en allendre une diminution 
des complicaljons.de la cirrhose et même un certain dttj/ide réversibilité des lésions 
hé] mi tiques, 

-des mesures hygiêno-diétêîiq ues.de dépistage et de prévemion des différentes com- 
plications propres a La cirrhose : 

• notamment dépistage des VO et du CHC. 

- des traitements spécifiques de chaque complication (hémorragie, ascite. cancer), 

- La prise encharçe du terrain lalcoolodëpendance, dénutrition, infections. 

■ Usenl traitement curai if de la cirrhose est la transplanlarion hêpatLq^e. 
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L GÉNÉRALITÉS 
A. Définition et arvatomopathologie 

■ La défmitloc de la cirrhose est anatomopathologfque. microscopique : 

^ CONSENSUS 

Définition OMS 

■ Qbrose mutilante détruisant l'architecture normale du foie, 

■ diffuse, 

■ isolant des nodules hépatocytalre* (- nodules de régénération) de structure anor- 
male, 



■ C'est I aboutissement d'un processus inflammatoire chronique, rencontré dans 
tout p-.h \v.s maladie» chronique» du foie : agression clmHiiqut =j filin Kir. 

■ Il peut s'y associer des lésions histologiques en rapport avec l'éliolagfe ■ 

-alcool : stéatose (accumulation de graisses mtrahépatocytaires), surcharge 
martiale modérée, parfois lésions d'hépatite alcoolique aiguë, 

- hépatites virales chroniques B et C : fit rose a prédominance pérkportaJe. signes 
d'activité nécrotico-Lnilammatolre de l'hépatite (nécrose hépatocylalre à prédo- 
mirï;Lrï(■É■ périportsk^ Infiltrai inflammalnire), 

- hémochromatose : surcharge martiale majeure, 

- hépatopathie métabolique : stéatose, lésions hépatocytalres proches de celles 
de l'hépatite alcoolique. 

■ .Vlacro.su »[]jt[uci]]cn1 : t]ê|>at<>rTi£i!alie dure à surfait: irré^ultèrE* {micro- ou marro- 
nodulaire) ; plus rarement, petit foie atrophié (cirrhose de Laennec). 




Fig. 22S,1, Ànchitectun? du lobule hépatique normal 

B. Épidêmiologie 

■ HYévalence de la cirrhose en Krance : 

-difficile» â connaître : nombreux patients asyrnptnmatiqnes non diagnostiqués, 

- estimée a 2-3/1 000 habitants. 

■ Les 5 étiologles principales sont responsables de 95 % des cirrhoses et peuvent 
être associées entre elles : par ordre de fréquence : 

- alcool : 50-75 % des cas. 

Copyrighted material 

IBfl 



C-rrhow et complications 



- hépatite virale C (VHÇ) : associée à l'alcool dans 10 % des cas, 

- stéatahépatLtfl non alcoolique (NASH : nfHi-a/m/iWrc jfcîriWiepafjte), 

- hépatite virale B (YHB), 

- hémochrornatose génétique. 

■ Toutes les autres hépaiopathles chroniques peuvent aboutir à une cirrhose. 

■ Pronostic et mortalité ; 

- la moitié dés çirrtiottques environ oui uflc maladie eorrtpçrtsée et asymptomal^ 
que ; ceci peut durer plusieurs armées, 

- la survenue d'une décompensaNon marque un tournant évolutif : 

• après la survenue d'une l rr décompensatlon, l" Incidence des décès augmente 
:*> 10 ft/an, toutes décompensations confondues. 

* es. : 5Û 56 de survie àlanetEO^aSana après 1™ poussée dasclte, 

- causes de mortalité chez les patients cirrhotiques r 

+ 1 d* la mortalité liée à l'hypertension pnrtaJe (HTP) et à l'insuffisance hépatû- 
cetlulalre (IHC) (hémorragie digestive, infection d'ascite) grâce aux mesures 
préventive et curatlves développées ces 20 dernières années, 

» î de la mortalité par carcinome hépatocellulalre (CHC) : 1** cause de morta- 
lité chez le clrrhotlque. 

C Ph Vf io pathologie 

La cirrhose a 3 conséquences physiopathologlques majeures : 

■ HTP, hypertension portale r 

* QIC, Insuffisance hépatocellulalre. 

■ earclnogenèse : développement du CHC. 



1. Hypertension portait (HTP) 

■ Liée à la modification de la vascularisation hépatique Induite par la fihrose et a 
des modifications de la contractilité des capillaires sinusoTdes. 

■ T résistances à l'écoulement sanguin dans, le parenchyme hépatique : 

- => î pression portale, 

- =f gradient d* pression uorLo-s.Y&téndque (= dlfEérence de pression entre le ter- 
ritoire portai et le territoire cave). 

• ^ développement de voles de dérivation porlo^ystémlques = anastomoses 
entre le système porte a haute pression et le système cave à basse pression, 

> pariétales : circulation veineuse collatérale, 

î viscérales : varices œsophagiennes (VO) et gastrlqueSn 

* =s apléJQOtnésJdte wogertlv* avec hypensplénlHuic (= séquestration splénl- 
que des éléments figurés du sang). 

■ La définition de i h HTP est hémodynamique : 

HTP * existence d'un gradient de pression porto-systémique * 5 mmHg- 
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■ Ccircudant, Le diagnostic d'HTP est le plus souvent porté sur des données indi- 
rectes, cliniques et |iaracliiiic|uc5 (par ck : Stigmates d'hyperspléniSitte : thrombû- 
pénie + et non sur l'exploration hëmodynamique. 

■ Les cortt|iJ italiens de l'HTP, notamment l'asclte. Je syndrome hépatorénal, sont 
Liées a des modification hémodynamiques systémiques (1 des résistaucra vasculai- 
res systémlques), induisant : 

- une rétention hydroaodée par activation du système rénine-angiutensine-aldos- 
térone 

-une activation des système» vaAocoaaUrlcteurfl : vasoconstriction périphérique, 

- une hyperclaésïe circulatoire avec T débit cardiaque, 

- au stadn décondensé, ces mécanismes ne parviennent plus a assurer une volé- 
mie efficace, alors qje le secteur interstitiel se majore : ascite et fedèmes. hypo- 
tension artérielle. Insuffisance rénale Eonctionnelle, 

2. Insuffisance hépatocellulaire (IHC) 

Les fonctions hépatocytaires suivantes sont diminuées : 

■ synthèse [es. : protéines pLasmaliques, facteurs de coagulation, qui sont dimi- 
nués), 

■ épuration, dégradation (ex. : oestrogènes, ammoniaque, qui sont augmentés, 
mçdic^niEînlFi à rciEitalHjlisme hépatique), 

» excrétion biliaire (=? ictère choleslatlque). 

3. Carcinome hèpatocelluiaire (CHC) = hépatocarcinome ^UKMiM 

*■ La cirrhose est un état précancéreux. 

■ 90 % dm CiiC, principal cancer primitif du iùîe r surviennent sur un foie de cir- 
rhetse. 

■ Carcinogenêse selon une séquence nodule de régénération -* nculule dysplasique 

■ Le risque de CHC existe pour toute dri-hose mais varie selon l'étiologle - 
-risqw TTLaAiinal : cirdiose postliepati tique B car Je VHB est lui-même carcino- 
gène L 

-risque important : cirrhose posthépatltlque C. alcoolique, hémochromatoslque, 

- risque ptus faible dans les autres êtiolotfies- 

D. Diagnostic de cirrhose : cirrhose Compensée, cirrhose dêcom pensée 

■ L'histoire naturelle de La cirrhose est marquée par : 

-uruf F]hasc de maladie cOmpecdét (patient iSymptomatique : diatfloStic diffi- 
cile). 

- des épisodes de décompenvatlon* dont le rythms s'accêlére avec l'aggravation 
de la pathologie. 

■ Le diagnostic de cirdiose peut être porté dans 2 circonstances : 

- patient porteur connu d une cmik de maladie chronique du foie (ex. : éthy- 
llsme chronique. Infection chronique VHB ou C) : 

• on cherche a connaître la sévérité de l'atteinte hépatique, dont le stade ultime 
est la cirrhose, 

• le diagnostic de cirrhose peut simplement être porté sur un faisceau d'argu- 
ments cliniques, biologiques, endoscoplques, radiologlques, 
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• lorsque ces arguments sont absents, des tesLs d'Évaluation min invanive àv. 
la flbrose peuvent être utilisés : scores biologiques composites, FïbroScan, 

• de plus en plus rarement. Le retours à lu ponction-biopsie hépatique (PBH) 
pour examen anatomopathologiqne est nécessaire, 

• la PBH est considérée comme Xegoid standard pour Le diagnostic de cirrhose, 
-patient présentant un tableau clinique et/ou paracllnique êvocateur de cir- 
rhose (par exemple : bilan d'une thrombopénie. d'une bépato- ou splénomégalle) 
ou Tune de ses complications (par exemple : asclte, ictère, encephalopathic) : 

• le problème est alors d'en déterminer ] Ctiolngle et la sévérité, 



M. CIRRHOSE COMPENSÉE : DIAGNOSTIC, PRISE EN CHARGE 

La démarché diagnostique à adopter dans le cas d'une cirrhose compensée a fan: 
l'objet d'une conférence de consensus elle concerne : 

■ le diagnostic positif di: cirrhose, 

■ le diagnostic de gravité (éléments pronostiques), 
a le diagnostic étlologlque. 
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Fig. 223. 2 Démarche diagnostique en cas de suspicion de cirrhose. 



A, Diagnostic positif 

1. Di.Tigno--.tir prohubilitry [cirrho^cï romprn^™) 

a) Clinique 

Le diagnostic de cirrhose est suspecté devant un ou plusieurs éléments de la triade 
cILdlque : 
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Bepatomégalie 


□ure avec un bord inférieur tranchant, indolore, lissa ou parfois irrégulière 
■(cirrhose mac/onoddalre! ^KOZBO 

Elle est inconstante : le lofe cirrh&tique peut également être atrophié 


HTP 


- Splénomégalie ^^^^^9 

- Circulation veineuse collatérale : région épigastrîque/ périornb-ilica le et non 
dans les flancs [au maximum : syndrome de Crut/eFlher-Baumgarten : 
reperméabilisatlon de la veine para-omJbilitale en téte de méduse ») 


IHC 


- Angiome? stellaires +++ ; petites, varicosrtés cutanées étoilées, 
disparaissant a la vitropresspon, dans, fe territoire cave supérieur (décolleté) ; 
lies h rhypercestrogénisme (plus volontiers physiologiques chez la femme) 

- Érythrose pfllmoplantair» 

r~!l p'i t'i 1 li'i <C ^ 1 â r^_i" 4 

Ljngics Didr*C4 

Forte* hepaticys : haleine h odeur de pomme reinette 
Asthénie (non spécifique !) 

- HypOgjortedliïrne (impuissance, gynécomastie chez l'hommej infertilité, 
aménorrhée cher la femme} par hypercestrogénisme 



h) Biologie 

Les signes biologiques suivants peuvent faire suspecter une cîrrtiosç : 



Anomalies 

du bilan 
hépatique 


- Non spécifique de la cirrhose 1 

- En revanche, rl est rare que le bilan hépatique soit strictement normal dans une 
cirrhose ; ces perturbations peuvent être : 

- Une cholestase (î yGT + phosphatases alcalines) parfois îctèrique (î bilirubine 
totale) 

- Une cytolyss (T A LÛT + A S AT, avec ASAT > ALAT habituellement}, peu intense {< 5 
fois la normale) 


Anomalies 
liées à l'HTP 


Signet d'hypersplénisme : séquestration spfénique des éléments figurés du sang, 
principalement les plaquettes : thrombopénie, panc/tapën e possible ^KZEKjI 


Anomalies 
liée* * l J IHC 


- Hypealhuminéml* ; tOuttt l« protéine* synthétisée* par U Foi* peuvent êtr* 4- 

- Diminvtifln du TP (taux de prothn?mbir»e), par ■!■ de l'ensemble des facteurs de 
coagulation Synthétisés par le foie ; le facteur V ref été au mieux ! "IHC car sa 
synthèse est indépendante de la vitamine K .^ÊSSHM 

- Bloc bêta-gamma à 1 electrophorèse des protides plasmatiques ; inconstant mais 
quasi pathognomomque 



BIdc béta-gamma | 






J a2 


Dit 


Abumine 



Fig, 226,3, Ëlectnophorése des protides plasmatiques avec bloc bêta-gamma. 
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[J CONSENSUS 

Les examens biologiques suivants sont recommandés en première intention en cas de 
suspicion de cirrhose, pour en étayer le diagnostic : 

■ NF5 plaquettes, 

■ bilan hépatique, comprenant : ÀLAT, ASAT, phosphatées alcalines. yC»X 
m bilirubine totale, 

■ aJbumlnêmie, 

■ électrophorese des protides, 

■ tau* de prothrombine. 



L'anémie est Iréquente chez: le ciirhotlque et souvent plurlfactorielle : ^EZZEIB 

■ hémorragie tiige&t Jve : toujours à rechercher : H 

- aiguë, 

- ou distillante (gastropathie en mosaïque) ; anémie ferriprive. 

■ carence en folates, 

■ hypersplérilsme (cause de fausse anémie par h.émodiluition) r 

■ toxicité médullaire directe de l'alcool, 

■ hémolyse chronique par anomalies corpusculaires des hématies (acanlhocytes). 
c.l Imagerie 

Devant une suspicion de cirrhose, l'examen d'imagerie de première Intention est 
l'éd ingraphic abdominale couplée, au doppli.T [les. anomalies observées peuvent [*] 
l'être également au scanner) ; 



HëpatomsgalÏB 


- Dysmorphie hépatique (contours bosseUés. hypertrophie du 
segment 1), parfois hétérogène (cirrhose macronodulaire.. gênant la 
recherche d J un CHC) 


HTP 


- Splénomégalie 

- Dilatation du tronc porte et de ses branches 

- En mode doppler : 

» inversion du flux portai if lux hépatoiuge) 

■ vérili cation de la perméabilité des vaisseaux porte et su-j- 

hépatiques (thrombose porte +++) 

- Voies dé d*riw0(ipn porto-sy^témiques, reper mobilisation de la 
veine ombilicale 

- Asc-ite 


Dépistage du C-HC 


Recherche de nodules parenenymateux 



dj Endoscopie 

Devant une suspicion de cirrhose, la fibroscopie oeso-gastro-duodénale (POGD) est 
systématique, sous anesthésie locale du lond de la gorge ou sous anesthésie géné- 
rale (AG), chei un patient : 

- a Jeun strict depuis au moins 6 h, [*] 

- informé du geste (rapport bénéfice/risque} et ayant donné son consentement. EÛ 
Cet examen : 

m peut être normal, 

■ retrouve lu; plus souvent dus signes d'HTP : 

-VO (varices œsophagiennes), développées dans le tiers intérieur de r oeso- 
phage, pour lesquelles nn précise : H 
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• le ttnde. eurrélé au risque hémorragique : 
o I ï disparaissant h L' insufflation. 

3 II : cordons séparés ne disparaissant pas â Mnsulflation, 
j III : varices conEluentes. 

: le risque hémnrragique existe pour les stades [| et Il I, 

• l'existence de signes rouges témoigne d'un risque hémorragique supplémen- 
taire, 

- variera guatrlqucà : rjruïutubérosilai t£& Ou fund iques . 

- gaatropathie en mosaïque ou d'KTK pouvant saigner en nappe ou de façon dis- 
tillante (anémie chronique), 

■ La mise im Évidence de signes erLdoscopiques il' HT? signe pratiquement le dia- 
gnostic de cirrhose, à Perception des rares autres causes d'HTP (cf. If.D), notam- 
ment la thrombose porte, 

■ recherche des lésions assueiées. nfitaniilieilt lésion t uiuorale de l'oesophage chez 
le sujet alcoola-tabaglque. 

2. Méthodes diagnostiques non invasïves de cirrhose 

Des méthodes de diagnostic de la cirrhose, sans recours a la PBH sont en plein 

développement. 

Il s'agit : 

■ de lests Idukigiqui.'M : 

-fleures rnmpoalles (ex. : Fïbrqtesi, Fihmmètre) qui combinent diElérents para- 
mètres biologiques (par ex, ; albumine, TP, «1 macro-glohuline, acide hyaluroni- 
que) par une iormule mathématique rendant un score de sévérité de la fibrose, 

- réalisables dans tout Laboratoire de ville, sur ordonnance simple, 

■ d'une méthode physique. rélastomélrle Im pulsionnelle ullrasonore (RbroScan) l 

- Ll s'agît d'une technique basée sur la mesure par ultrasons de ki vitesse de pro- 
pagation dans le Eole d'une onde mécanique, produite par une sonde appliquée 
sur La peau (impulsion), permettant d'estimer nn rodnçient d'élasticité qui 
reflète le degré de fibrose. 

g] CONSENSUS 
H AS 2006 

L'utilisation du Fi tirai est -et du FibniSçan est actuellement validée dans l'évaluation Lnï- 
[Lak: de la fibrose hépatique liée h l'infection virak: chromenu 1 C non prétraitée et sans 
Lomorbiriité ; la validation est en cours pour les aulres causes ri'hêpat-opathies Chroni- 
ques. 



□ans tous les cas, les résultats sont a Interpréter en fonction du contexte diminue 

* *4 , 
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3- AnstomopathologrE : ponction-biopsie hépatique (PBH) 

■ 51, au terme de ce bilan, le diagnostic de cirrhose reste douteux, le recours a la 
PBH est nécessaire, pour examen nnatomopathologlque. 

■ La PBH peut être pratiquée : 

- le plus souvenu par vole trans pariétale : 

* après repérage clinique ou échographique, 

■ par voie Intercostale, au bord supérieur de la côte Inférieure, en pleine matlté. 
sur la ligne axLllaire moyenne : 

* chez un patient informé et ayant donné son consentement, 

* en l'absence ; 
» d'asclte, 

> de troubles de rhémosl m (TP * 5Q *, et plaquâtes ^ 50 ÛDO/iïini 1 ), 
î de cholestase ettrahépatique (dilatation des voies biliaires). 



* nécessitant une surveillance clinique et un repos en décubitus latéral droit 
dans le* suites immédiates, 

- par vole trans] ngulalre slnoo r 

» Ce qui permet également ]a mesure du gradient du pression |iorto-cave, et 
donc l L évaluation hémodynamique de l'HTp. 

■ Morbi-mortallté Ealble mais non nulle : douleur malaise vagaL hématome sous- 
CàpiulaLne du foie, hémnpérllnirie, choléperitoine, pneumothorax. 

■ La PBH. est considérée comme le gold standard (examen de référence) pour le 
diagnostic: de cirrhose : 

- spécificité excellente, 

- mats sensibilité insuffisante : faux négatifs, surtout en cas de prélèvement de 
petite taLlie, car : 

+ hétérngénriité de la fibrose (erreurs d'échantillonnage ; la biopsie ne repré- 
sente qu'un très faible fragment de parenchyme hépatique), 
•confusions possibles entre un macronodule de régénération et du paren- 
chyme hépatique normal, 

- la PBH donne des Informations capitales en cas d étlologie Indéterminée. 

■ L'examen anatomcpathologique doit préciser : 

-le degré d* BbroK de F0 à F4 {cirrhose ^ stade F4) du score Metavir (utilisé 
dans les hépatites virales chroniques), 

- l'existence d argumente étijologfques (surcharge martiale, signes d'hépatite 
alcoolique aiguë, stéetose associée, répartltLon de la fihmse) et d'activité de 
l'hépatopathle chronique en cause (Inllammation, nécrose hépatocytaire). 

B. Évaluation pronostique 

Le ICore de Chlld-PuMh est le principal sCort pronostique utilisé dans la Cirrilûse : 
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Paramètre 


1 point par item 


2 points par item 


3 points par item 


TP sv.\ 
1 r r*? 


-, cri 




<40 
*ty 


AJbumirwmie (g/1) 


>35 




<26 


Bilinubinémie totale <umoÈ/0 


< 35 


35-50 


> 50 


Ascrte 


Absente 


Minime 


Abondante 


Encéphalopathie hépatique 


Absente 


Minime (confusion, 


Sévère (tonna) 


5(or* à* Chlld-Pxigh = somme 
d«* points pour chaqwt H**v\ 


5-6 point* ; 
Child A 


7-9 points ; 
Child S 


10-15 peints ; 

Child C 



Le score de Chlld'Pugb est corrélé à la survie ; 

■ Child A (> cirrhose compensée) : fit) % de survie à S ans, 

■ Child C : û % de survie à 5 ans. 

La cirrhose a longtemps rit: coiisn-lcrcc comme une lésion irréversible du parerv- 
chyme hépatique mais le traitement écologique de la cirrhose (sevrage éthylique, 
cradicatiou virale) améliore le pronostic et une régression du stade de nhrose a pu 
être observée (notamment après guérison du virus C). 

C- Diagnostic ètiologique 

Il faut penser à rechercher des étiologies mixtes car tous Jes (acteurs d'agression 

hépatique se potentialisent et augmentent la vitesse de progression vers la 
clrrhose h par ex. : 

■ hépatite C + obésité. 

■ hémochromatose + alcool, 

1. Alcool MU 1 MB 

■ 1 re tause de rirrhose : 

-Joue un rôle de CôfâCteur aggravant la fibrosc dans les autres hépatopath ies 
chimiques (hépatite C. NASH). 

- seuls - 20 % dés buveurs, excessifs développent une cirrhose : susceptibilité 
individuelle. 

■ Diagnostic écologique porté sur un faisceau d'arguments ; 

- ananuicsliques : consommai ion éthyllque avouée ancienne. 1 40 g/j, 

• calcul de La consommation journalière d'alcool : 

? quantLté d'alcool lj j i = volume (1/j) x degré daJcuol x 8 (densité de 
l'alcool en g/1). 



■1 ex : 1 boni ei Ile de vin rouge (750 ml, 12*) « 72 g d'alcool ; approjdmatl ve- 
ulent, 1 verre de bar = 10 g d'alcool, 
- cllnicoblologiquea ; 

• signes d'imprégnation éthylique : hypertrophie parotldlenne, pituites matina- 
les, varlcosltés des pommettes, diarrhée motrice. 

• complications : polyneuropathie riistale et symétrique, pancréatlte chronique 
calcinante, maladie de Dupuytren (rétractions tendineuses des do1gts) h 

• T isolée de la TfGT (difficilement Interprétable en cas de cirrhose ; sa régres- 
sion au sevrage est un bon critère) : La cylolyse prédominant en AS AT (TGO) et 
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la macrocytose (sans anémie) sont peu spécifiques en présence d'une cirrhose, 
qui peut donner de telles anomalies bLtilûgiqjes, 

*T truwferriae détWylé*:, marqueur (onéreux) de l'intoxication éthylique 
chronique (de sensibilité et spécLfLcJté diagnostiques à peine meilleures que la 
combinaison y&T * macrocytose), 

- élimination des principales autres causes (au minimum : sérologies virales et 
bilan nwtiaÇ , 

- rarement, recours a la PBH pour examen anatomopathologle du foie : 

• lésions éVocatrlces d'une hépatopathie alcoolique : stéatose mocrovésicu- 
laire, hépatite alcoolique aiguë. 

2. Hêpatitat vlral#s B«t C ^gSHUSM 

Devant toute cirrhose, réalisation des sérologies virales des hépatites B et C 

non alcoolique (NASH: 3EHS&S3I 

■ Définitions : 

- steatopathies métaboliques (NAFLD : non-aicoftotic futty fiver tfisease) : mala- 
dies chroniques du foie, caractérisées par : 

* un syndrome d'IiwullnorésiirtHnce ou syndrome (poly-)métaboUqiie, qui 
associe (définition la plus récente : 2005 par MDF, Fédération internationale du 
dlabfct*) : 



- dbOfllU: abdominale (tour d* bhlUe > 54 cm l btz rhumme. 80 chez ]j femme) = 
surpolds de type androïde, 

- et au moins 2 des 4 critères : 

■ hyperglycémie a |eun (> 1 , 1 0 a/i). 

+ hypertension artérielle {> ] 40/90 mmHg), 

• hypertriglycérldéuiie ( ■ ] ,50 g/1), 

• balwe du HDL-ctioïesterol (<= n,40 g/1, homme, 0,50 EemmeJ, 

» et une stéalose hépatique, 
-atefitohépaUle aoa Alcoolique (NASH : non^lcuttùliL steeto-hepatitis) : 

• stéatopathie cnétabuliq jê, associant a ta stéatose un infiltrai iiifiniiimtilolrc. 

voire une nécrose héruirncyraire (anatnniopatholoeie pmche de Thepatite 
alcoolique alguê) ; une cylûlyse hépatique est fréquente. 

• associée, dans 50 % des cas, a des lésions de fibrose, avec risque d'évolution 
vers la cirrhose et le CHC r 

- 80 % des patients obèses ou diabétiques de type II ont une stéatopathle métabfr- 
llque, 

■ 20 % des stéatopatbles métaboliques sont des NASH, 
» et 5 % des NASH évoluent vers la cirrhose. 



Copyrighted material 

197 



ITEM 22S 



■ La NASH a été récemment identifiée comme une cause à part entière de cirrhose : 

- diagnostic difficile : absence de marqueur spécifique de cette étiologie, (acteurs 
confondants (alcool + +), anatomopathologie hépatique (lorsqu'elle est réalisée) 
proche des hépalopathles alcooliques, 

- les arguments pour une cirrhose de type NASH sont : 

• l'absence d'autre cause d'hépatopathie chronique, notamment consommation 
alcoolique *. 30 g/j (20 chojc la fcmmei. 

■ des antécédents d'obésité, de diabète de type 2 ou de syndrome métabolique 

avéré, 

•le syndrome métabolique est un colacteur susceptible d'aggraver la librose 
]ii:]*titiqm: cluv un patient porteur d'une hépaiopaihic autre (tilc(M)LLque, virale). 

4. Hëmochromutoses génétique et secondaires .MlllIfJlB 

m Lhémoehromatose génétique par mutation homozygote du gène HFE (C28ZY 
émut La principale mutation) Est la cause La plus fréquente de cirrhose par sur- 
charge en 1er, 

■ Maladie génétique de transmission, autosomlque récessive. 

■ La prevalence. du la mutation c-sl estiméE. 1 - eu France â : 

-0,2-0,8 % pour J'homozygotie. mais seuls la moitié environ des porteurs déve- 
loppe des manifestations cliniques, 

- iÙ % pour rhetërozyu|ot ie. 

■ En cas de cirrhose héinochrûinatoiique, il faut rechercher des cofacteurs d'hépa- 
topathie : alcool, VHC, NASH. 

■ Examens complémentaires utiles au diagnostic : 

-coefficient de saturation de la tnuisferrlnc (CS-Tf) : Élevé eu cas d'hémochro- 
matose (> 45 %}. I* 1 examen de dépistage c ar marqueur le plus précoce ; sa ncir- 
rnalitÉ permet d'exclure le diagnostic; (valeur prédictive négalive élevée), mais 
Bon élévation est non spécifique, 

- ferritînemie : reflète L'importance de la surcharge en ter mais élevée dans de 
nombreuses hépatopathies (notamment alcoolique, et toutes les cytolyses), de 
façon moins Importante cependant, 

-la surcharge martiale hépatique peut être alnrmée par JRM hépatique nu sur 
L'examen anatomopathologLque d'une PBH. 

3 CONSENSUS 

H AS avril 2006 : R«ch«rth« dt mutation HFE1. 

Le diagnostic de certitude est génétique et La recherc Lté de mutation du gène H Vf. 1 
riciit îitre* proposée : 

■ dans un contexte individuel, en cas : 

- d'augmentation isolée du f:S-Tf > 4% %, 

-de signes cliniques, radiologiques m.i biologiques laïsant suspecter une hémochro- 
matose, 

■ dans un contexte familial (famille comptant déjà un probant), pour le dépistage des 
apparentés majeurs au t Êr degré : 

- quel que soit leur bilan martial s'ils sont susceptibles d'avoir des entants, 
-en cas d'anomalies du bilan [martial sinon. 
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5, Causes rares 

*ï M*l*diÉ de Wtfscrr 

■ Maladie génétique, autosomique récessive. 

■ Pathologie rare, mais devant être reconnue car potentiellement mortelle el cura- 
ble. 

■ Physiopathologie : anomalie du métabolisme du tu ivre; 

- i élimination biliaire du cuivre et i transport plasmatique du cuivre par la céru- 
loplasmlne, 

- ^ T cuivre libre sérique, 

- ^ T élimination rénale du cuivre, insuffisante, 

-=s accumulation tissuLaire du cuivre ; loie, puis encéphale (noyaux gris cen- 
traux)* cornée, rein, 

■ Manifestations cliniques : 

- Le plus souvent chez un adulte jeune ou d'âge moyen (> 50 ans), 

- toute maladie hépatique chez un sujet Jeune doit faire évoquer une maladie de 
Wilson, 



- tableau variable pouvant associer : 

• atteinte hépatique : 

i hépatite aiguë voire Culminante, 

> hépatite chronique, jusqu'à la cirrhose, 

• atteinte neurologique : 

? syndrome erfrapyramidal (parlunsunieri), 
j mouvements anormaux (chorée. athétose), 
i manifestations psychiatriques, 
i syndrome dément leJ, 

• atteinte hématulogïquç : anémie hémolytique. 



■ Diagnostic positif : 

- évoqué devant : 

•anneau pérlcornéen de Kayser-Flelscher (dépôt de cuivre) à L'examen à La 
lampe à fente ; tardif, inconstant mais trks év<w;atenr, 

• triade- bitilfigiquE : 

i 1 cuprémie totale (î cuivre sérique libre mais lii cuivre lié à la céruloplas- 
mlnej h 

) i céruloplasminémie (inconstant et non spécifique), 
i î cuprune sur urines des 24 h, 

• atteinte des noyaux gris centraux a L'IRM encéphalique, 

• surcharge en cuivre a la PBH (si elle est réalisée), 

- le diagnostic de certitude est génétique. 

■ Le traitement repose sur la D-pÉniLlLlamLne, chêlateur du cuivre, à vie, initié en 
milieu spécialisé, 
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- parfois, le recours à la transplantation hépatique est nécessaire (hépatite [ulmi- 
nante, cirrhose décompensée), 

bj Cirrhose airto-immunei ^KJEBM 

■ Évolution ultime des hépatites auto-immunes, après quelques années d'évolu- 
tion. 

■ Les hépatites auto-immunes peuvent être aiguës, chroniques, ou découvertes 
d'emblée au stade de cirrhose. 

■ Le diagnostic d'hépatite anto-immune repose sur un laisceau d'arguments ; 

- terrain : lemme 15-25 ans ou 40-70 ans, antécédents de pathologies dysLmm uni- 
taires. 

-hypertfamratujlobvLLnémie polydonale {êlectrophorêse des protides}, 

- présence dautoanticorps : 

■ non spécifiques : Al antinucléaires. 

* spécifiques : Ac anti-muscle Lisse ou Ac anti LKMI (tioef'kidney mkrosùme V), 

- élimination des autres causes, 

■ La PBH retrOUvt : 

-des Lésions hépatocytalres nécrotico-inElarumatoires (Infiltrai lympholde 
intense) ; ces lésions d'activité peuvent disparaître au stade de cirrhose, 

- des Lésions de fihrosf*. pouvant aller jusqu'à la cirrhose. 

■ Le traitement spécifique repose sur une corticoHiérapie, le plus souvent relayée 
par un traitement immunosuppresseur d'épargne cort Isonique (type azathloprlne 
ImureF) , 

- ia transplantation hépatique peut être nécessaire. 

cf Cirrhoses bf/âfrws SEHD 

■ Cirrhoses liées à une pathologie chronique des voies biliaires. 

■ Cirrhose biliaire primitive {CBP) : 

-maladie chruniquc i:holc!;tati4ue. Jiûe à une atteinte des petites voies biliaires 
d'origine dyslmmunitalre. 

- une CBP est évoquée devant un faisceau d'arguments : 

* terrain : iemme de 50-00 ans. antécédents de pathologies dysim munirai res, 

■ cholestase chronique d'origine LntrahépatLoue (sans dilatation des voies 
biliaires a l'imagerie), asymptomalique ou avec pruril Inlenite +++ évoc*teur> 

* évolution progressive vers la cirrhose. 

* présence d'autoantiçorps : 

> non spécifiques : Ac antinucléaires (rarement), 

i ji|ri(.ïft[]U!!S : Ac Eirili-ii]jtoLhL}ndnE!s M2«— (90 % iitm cas). 

- la HftH retrouve ; 

■ des lésions de cholangtle avec destruclloji des canaux biliaires de petit cali- 
bre, 

* des lésions de fibrose. pouvant aller Jusqu'à la cirrhose (mais toutes Les CBP 
ne sont pas diagnostiquées au stade de cirrhose !), 

- Le traitement lepnae sur l'acide ursudésoKychcilique (f.tarofra/r, Dvtunmn), 

* la transplantation hépatique peut être nécessaire lorsque survient l'ictère ou 
les complications de la cirrhose. 
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■ Cirrhoses biliaires secondaires : liées à un obstacle chronique sur les voies 
biliaires, cbolarigite sclérosante primitive, lithiase chronique de la vole biliaire prin- 
cipale, mucovlscidose par exemple, 

■ Cholangite sclérosante : 

- destruction progressive des voles biliaires întra et ejttra-MpatLr.]ur.:;i, 

- diagnostic fait par la cholanglographie par rÉ&nnance magnétique, 

- associée dans 50 à 741 % des Cas à une MICL 

à) Cirrhoses d'engin e vâsaiisire 

m Insuffisance cardiaque droite ancienne (foie cardiaque chronique). 

■ Syndrome de Budd-Chiari chronique (thrombose des VRines sus-hépatiques)- 

■ Maladie veLcicuiccluSive (obstruction des petites veines hépatiques), souvent 
d'origine médicamenteuse, 

e) Cirrhoses médrra menteuses 

m Ran:s, la majorité": des toxicités hrpaîitiLies médicamenteuses étant aiguës. 

■ Certains médicaments peuvent conduire à unefibrose hépatique et justifient une 
surveillance régulière : Méthotrexate, Amiodarone (Cordaroné). 

f) Autres 

■ Déficit héréditaire Cil O-l-aritltrypsiriÉ : rarissime, associe emphysème pulmo- 
naire et hépatopathie cholestatique pouvant évoluer vers la cirrhose, 

■ Maladies de surcharge ; glycogénoses, 

■ Forphyries, 



[g CONSENSUS 
HAS 2006 

Au total, le bilan étidogique minimal lors de la découverte d'une cLrrhose repose sur : 



Étiologie suspectée 


Enquête clinique 


Bilan biologiqu* 


Al en n 1 


- Evaluation <fa la Consommation 

.ilccïn-hq.Ji- 

- Signtt clinique* d'imprégnation 
alcoolique 


- NF'S plaquettes 
(macrocytosel, bilan hépatique 
complet < î 7GX -cytolyw 
prédominant en A5ATJ 


Hépatites 
virales E-C 


- Inteir ogatotre sur les facteurs de 
risque [corttages, antécédents 
transfusionneli, to*ice>m*ni» IV} 


- Sérologies virales B & C 




- Mçsur^ du tou» de- taill» 

- Calcul dfr l'ïridkO dn.' m^se corporelle 
fIMC) 


- Glycémie, cholesté^olémie et 
triglycéridémîe b jeun 


Surcharge martiale 


- Antécédents familiaux, antécédents 
transfosïonnels 


- CoeHtciienft de saturation de la 
transferrine, ferritine 


Médicaments 


- Enquête médicamenteuse 





D. Diagnostics différentiels 

1. Devant une hépatomégalie 
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2- De^nt un H perler sior part aie 

11 existe d'autres causes, beaucoup plus rarE:s, d'HTP ; rnbstadc vasculairc puuL 
siéger en différents points ; 

■ bloc suprahépatiquc (obstacle sur les veines SuS-hépatiques) ; 

-syndrome de Budd-Chlari chronique (thrombose par compression extrinsèque 
nol animent tumorale, t hrombcph ilie notamment syndrome myéloprohfératlfj, 
maladie veino-occlusive, 

- fuie cardiaque pouvant élrc rcs|>ousahLe d' une ascite sansJITR 

■ blnç iulrahépaiLque (autre que la cirrhose) : 

- bllharziose hépatique (pays d'endémie), 

- pathologies inrUtratives hépatiques rares : hyperplasie nodulaire régénérât lv« 
(pathologie hépatique rare), sarcoïdoae. 

- loie ptilymétaslatique, 

■ bloc infrahcpatjqut: (obstacle sur le tronc porte ou ses veines af(érentes) : 
-thrombose porte (tumorale, inlectleuse, thrombophilie).. 

-compression çxrrinscquE> : pancréas --4- : tumeur pancréatique, pancréatlte 
chronique calcinante ^> HTF segment lire, 

E. Prise an charge du patient porteur d'une cirrhose 

En dehors des épisodes de déconipensatlon, les principes de prise en charge d'un 
patient cirrtiotique sonl : ^^EH3H 

■ éducation,, prise en charge à 1 00 % au titre d'affection de longue durée (ALD 30), 
« mesures hygLéno-dlétéLlques : 

H - arrêt complet de l'alcool (quelle que soit l'étiologie de la cirrhose), 

- régime hypûttOdé : uniq uemeul tri tas de décompeUsatiou [rdéulaluasciLique, 

- dépistage et prise en charge précoce de la dénutrition. 

■ précautions d'emploi concernant les médicaments a métabolisme hépatique, 
héparotoxiques ou néphrotoxiques.. surtout en cas d'IHC avancée : 

-conlre-ind italien des AJNS. ami nos ides. Inhibiteurs de l'enzyme de conversion 
pour leur néphrutowilé, 

-contre-indication des sédatifs, benzodiazépines el apparentés : risque 
d ençéphalnpathifi (sauf utilisation encadrée, par ex. sevrage éthylïque : prélérer 
Toxazépam {Sétvslo}, a deml-vle courte et sans métabolisme hépatique). 

- adaptation des doses des médicaments a méLabolLsme hépatique, 

■ traîtemept écologique : arrêt ou rliminutitm de l'agression hépatique ; 

- aide au sevrage éthylïque, ^ÊtiLlkM 

- trairemtinl médicamenteux d'une hé|ïatite virale B nu C. ^SDHuQH mais l'inter- 
féron est Lontre-indiquc* en cas lie. cirrhose dëcompensée, 

- mesures diététiques en cas de syndrome métabolique (régime bypocalorlque. 
diminution des apports en lipides). ^^mESSSM 

- saignées thérapeutiques en cas dhémochromatose. 

- traitement immunosuppresseur en cas d'hépatite auto-imnuine, 

■ dépistage des compLiculSona propres de la cirrhose (hémorragie digestive par 
HTP, CHC) r 
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dépistage des VO par FOGD : 

- au diagnostic, puis : 

• tous, les 3 ans si pas de VO Initialement, 

- tous, les 2 ans si VO de stade I initialement. 

- tous les ans si V O rie stade l et alcool non sevré ou cirrhose évoluée, 
dépistage du CHC ; ^BUEEI 

- par échographle hépatique + dosage de I a-f<£lùproléLiie H 

- rythme : tous ]es 6 moJs, 

■ prévention de* hémorragies par HTP im ras de VO de stade ll-lll : 

- par bëtabloquants non cardiosélectifs, en prévention primaire, 

- ou par ligature des VO, en cas de contre-Indication aux bèlabloquants. 

- par association des bêlabloq liants et de la ligature en prévention secondaire. 

■ prévention des infections : 

- vaccination contre les hépatites A et B, la grippe et le pneumocoque, 

- dépistage et traitement des foyers Infectieux latent!: (dentaires i-+-*) h 

- antf biopruphylaxle par fluoroquInoJones : 

• a la phase algue d'une hémorragie di^esti ve, 

■ au long cours, en cas d'antécédent d'infection du liquide d'ascite, 

• discutée en ras d'ascite très pawre en protides (< 10 g/1), 

■ dépistage des eoiuorbldités liées au terrain {alcoolo-tabagique ++*■); néoplasies 
ORLet œsophagiennes, 

■ surveillance en consultation spécialisée proposée, en fonction du contexte et de 
la 3êvérlté de la maladie hépatique, tous les 3 h 12 niais. 



[3 CONSENSUS 
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La transplantation hépatique est l e seul trait ement curât S f de la cirrhose : 
Elle dcsil être envisagée en cas de : SQ33EZB 

■ cirrhose Child-Pugh C (décompensée), 

■ complication grave de la cirrhose : asclLe réfractairc on intraitable, infection sponta- 
née du liquide d'ascite, syndrome hépatorênal, encéphalopathie hépatique chronlque H 

■ CHC compatible avec les critères de transplantation (critères <■ de Milan ■} : 

- 1 nodule de CHC * 5 cm ou 2-3 nodules de CHC ■: 3 cm, 

■ en l'absence de contre-indication ; 

-bilan clinique et paraclininue exhaustif fcardio-V&SCUlalre et respiratoire + 
recherche de néoplasJe occulte), 

-âge limite l selon l'âge physiologique 4- ; transplantai inns rares après 60 ans. 
exceptionnelles après 70 ans, 

■ et en modulant les indications en fonction de l'Étioltigie : 

- cirrhose alcoolique : abstinence requise (car l'amélioration des lonctions hépati- 
ques après le sevrage peut faire réviser l'indication de transplantation t permet 
d'évaluer l'observance), 

- cirrhose virale B : charge virale E indétectable avant transplantation (car risque de 
récidive fulminante sur le greffon à la faveur de rimmunosuppression) ; traitement 
antiviral B prégreffe (analogues nucléos(l)ldiûjes). 
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- clrrîiose virale t ; pas de restriction a la grefie, quelle que soit la charge virale, mais 
récidive sur greffon quasMnévItable en l'absence d'éradlcation. 
• Les décisions de transplantation sont prises après avis d'une équipe pluridiscipli- 
naire et information éclairée du patient. 



ML COMPLICATIONS DE LA CIRRHOSE 

Les complications de la cirrhose sont : 



HfTp 


- À$dt» ddcotri pensât ian cedématoaâcitiojge, asdte r^Fract^r^ 

- Infection du liquide- d'aKfte 

- S-y -idror- u hépai-ùfénal 

- Ccrnplicetiicnj pulmonaires : syndrome hépaicpul mena ire, hydrothor , i>. 
hypertension artérielle pulmonaire 


Ir^C 


- En-eâphiteprthi* hép»tiqu* 


Carcinogenés-e 


-CHC 


A*itr#t 


- Wnvtfitiofl, Infections 



Chacune deCéScorrlpIicatLOils peut s'accarrlj jajjner dis autres cl doit dont: les faire 
rechercher, par exemple : 

■ un CHC peut être responsable d'une thrombose portale. et d'une hémorragie 
dlgestive, 

■ une infection du liquide d'ascite peut engendrer un syndrome hépatorénal, 

■ toute infection pttul être responsable d'une:- encéphalopathie. .. 

Dans tous les cas, devant une complication d'une cirrhose, penser ans mesures 
associées : 

■ recherche ries autres romphcatlmui de la cirrhose, 

■ recherche de facteurs déclenchant, 

■ prise en charge étiuluglnuc : ex. (ievra^c s'tliylique, prévention DT, 

■ prise en charge du terrain (tabagisme, dénutrition, difficultés sociales). 

A. Hémorragie digestive par hypertension portale M| JJ ^'- m 

1, Prise en charge de la rupture de VO 

■ Complication la plus fréquente de l'HTP 1 mortalité % sans traitement. 

■ Hémorragie ait[ut> par HTP = rupture de VO \u plus souvent. 

■ Facteurs de risque d'hémorragie par HTP chez un clrrhotïque : 

- score de Child-Pugh : C > B > A< 

- antécédent personnel d'hémorragie dlgestlve par HTP, 
-taille des varices (risque hémorragique : VO stade III > Il > J), 

- varices avec signes rouges, 

- Importance du gradient porto-systémique (non évalué en routine). 

■ Certains événements aigus peuvent favoriser l'hémorragie et doivent être recher- 
chés : 

- thrombose porte, notamment tumorale (CHC). 
-agression hépatique aiguë (ex. ; hépatite alcoolique aiguë)- 
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Présentation clinique et prLseen charge réanimatoire non spécifique : 3 
-prise htl charge *m structure spécialisée (disposant d'une unité se soins inten- 
sifs cl d'un plateau technique d'endoscopie), 

- reuipLi&tage et transfusion sauguinp ; objectif de stabilité de l" hémodynamique 
avec perfusion rénale efficace niais en évitant le surrempliraigc (qui majore 
l'HTP) : Les objectifs à atteindre sont i 

• PA moyenne =* fld mrnHg r 

• hématocrlte à 25-30 % ou hémoglobine à 7 g/dL 
Prise en charge spécifique de la rupture de VO : 

- traitement vasoactif ; 'à substances sont disponibles : 

» terlipresslne Glypressine : administrations IV toutes les 4 h ; contre- 
indications : antécédents cardio-vasculalres, 

• somatostatine : administration IV continue a la seringue électrique ; tolérance 
excellente. 



CONSENSUS 



Conférence de consensus 2003 

-il est recommandé de commencer le plus tôt possible une substance vasoactivé [*] 
(terlipresslne ou somatostatine) lorsque le diagnostic de rupture de VO est cynique- 
ment probable, 

- ce traitement est prolongé pendant 2 à 5 jours, 



- anti bioprophylaxie : 

* i la mortalité liée aux hémorragies digestlves chez un patient cirrhotïque 
(quelle que soit la cause du saignement), notamment en prévenant les Lnfec- 
tions du liquide d'asclte. 



CONSENSUS 

Conférence do consensus 2003 

* en l'absence d'infection (qui doit être .sy^t ëiriat iquement recherchée,, notamment 
par ponction, d'asti te exploratrice), une antibioprophylaxie doit être mise en 
œuvre, 

* référence = (luoroquinolone, 

* Norfloxaclne Noroxine 400 mg 2 fois/J X 7 Jours. 



4 cnduacople dlgcffUvc haute : 



CONSENSUS 

Conférenco do conunsus 2003 

L'endoscopie e*t indispensable pour affirmer l'origine du saignement. 
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• POGD réalisée : 

> en urgence, au plus lard dans les 12 11 après l'admission, 

> chez un patient informé, s'il est en mesure de l'être, et ayant donné son con- 
sentement le cas éfhéanl. 

i à jeun depuis * t> h, sinon protection de* voies aériennes supérieures par 

in t ubalkon orot rac héale . 

j stabilisé hémodynamiquement, 

i le plus souvent sous anesthésle générale, 

j ayant reçu 1/2 Ità 1 h avant le geste une perfusion d'Erythromyclne (prokl- 
nétique ; améliore la vidante gastrique et donc La visibilité lors de la FOOD), 

• délais de l'endoscopie : fonction de la réponse au traitement vasoactlf : 

j si hémorragie non conlrôlee : endoscopie à réaliser en urgence, dés que les 
conditions de sécurité sont remplies (stabilisation hémodynamique, intuba- 
tion orolrachéale le plus souvent), 

i si palii:nl stanlc sans signe d'hémorragie active : peut Être différée de quel- 
ques heures, 

• permet le diagnostic de l'étiologie de l'hémorragie (25 % des hémorragies 
chez l« cirrhntique ne sorti E ]as liera à l'HTP : ulcère.-* — *) 

> recherche de signe* de saignement récent ; sang dans les cavités dlgestives 
hautes, clou plaqueUalre sur une varice, 

> recherche de alignes de saignement aclll : saignement en (et ou en nappe 
d'une varice. 

+ permet on traitement par hê.mtistase HtiH«sc.:qpLqw : 

> par Ligature élastique +++ (technique de référence) ou sclérose (risque 
plus ékivé de complications infectieuses, de sténose), 

3 CONSENSUS 

Conférence de consensus 2003 
En cas d'hémorragie active d une VU lors de l'endoscopie, une hémostase endoscoptque 
doit Être réalisée en association au traitement pharmacologlque. 



> si le saignement est arrêté et s'il s'agit d'une première hémorragie, L' hémos- 
tase endoscopique est optionnelle car elle a été réalisée par Le traitement 
vasoactlf, 
- mesures associées : 

• recherche des autres complications de la cirrhose '. 

H ? eu présence d'Asclie : ponction exploratrice (recherche d'Infection) et. éva- 

cuatrlce h 

? eu présence d'une euéphsJapaLhLe hépatique : lactulose Dvphulac , per os 
si patient conscient, en lavements sinon, 

* arrpt des hetahloquanls s'ils Etaient préalahlttmttnl reçus pour la prévention 
des hémorragies (car ; diminuent l'adaptation cardiaque au stress et l'hémorra- 
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gle témoigne de leur échec} : les bëtabloquants ne sont jamais associa au trai- 
tement vasoactif, 

• recherche d'un fadeurs déclenchant : anamncse, bilan hépatique, écho-dop- 
pLer hépatique (thrombose porte ? CHC ?), 

• prise en charge élloLogJque : sevrage élhylique. prévention DT. 

• prise en charge du terrain (tabagisme, dénutrition, difficultés sociales). 
■ Cas particuliers ; 

- hémorragie par rupture de VO non contrôlée (persistance du saignement ou 
récidive précoce, malgré un traitement vasoactif et endoscopique bien 
conduit») : 

« une nouvelle hémostase endoacoplqii* est recommandée, 

• si échec de celle-ci = hémorragie réhqchdre, envisager lu mise en place d'un 
TTPSeD urgent. 

• dans le cas d'une hémorragie réf ractaire, une scinde de lamponnencnl œso- 
phagienne (type Blakemore) peut être mise en place, en traitement hémostallr- 
que d'attente. 

- rupture de varices gastriques (cardiotubérosltaires) : tableau et prise en charge 
identique à la rupture de VO ; l'hémostase endoscopique repose sur l'injection 
intravarlqueuse de coite biologique; (plus efficace que sclérose ou ligature) : 

• hémorragie sur gastropathle en mosaïque : hémorragie subalguë ou chnmi- 
que ; possibilité de traitement endoscopique hémostatique par application de 
plasma argon. 



Qo 1 est-ce qu'un TEP$ 7 

TlP£ - transjugtiiar ififrahepatic portaî-systentic shunt = anastomose porto-cave intra- 
hépatlque mis en place par vole tran^Jugulaire. percutanée 

■ Prothèse vasculaire métallique mise en place entre une branche portais et une 
veine sus-hépatique. H travers le parenchyme hépatique, 

■ Nécessite un cathétérisme de la veine Jugulaire Interne, puis de la veine cave 
supérieure, oreillette droite, veine cave inférieure jusqu'au* veines sus-hépatiques. 

■ Mis en place par un radiologue interventionnel ou un hépatologue. 

■ traite PHTP : passage direct du flux portai dans la veine cave Inférieure. 

■ Indications. : 

- hémorragie dijjestive par HTP relractalre au traitement médical endoscopique 
(en urgence), 

-hémorragies digeatlves par HTP récidivantes malgré traitement prophylactique, 

- â-sCit* réf ractaire. 

- syndrome hépatorénaJ : indication à discuter, 

■ Complications : 

- majoration de l'IHC. 

- encéphalopathle hépatique, 

- risque d'Insuffisance cardiaque par î de La précharge, 

... . ► 
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■ Contre-indications : 

- encéphalopathle hépatique chronique. 

-insuffisance cardiaque congesllve, insuffisance cardiaque droite sur hyperten» 
sion artérielle pulmouaire (=> évaluai iun préalable de la fonction cartliaque). 

2. Prévention 

L'hémorragie dlgestive par HTP peut être prévenue par différent moyens théra- 
peutiques. 

■ Moyrn.i : 

- moyens pharmatoltigiquE; : biMfaLoqiiAitte non Cbrdlo&éfoctlfo (propranulol 
[Avtocardyl] ou nadotal) (BR) : 

■ contre-indicatlons/précautlons d'emploi ; 
j aâLhme. BPCO, 

j artériopathie oblitérante des membres inférieurs, 

j troubles cr>nductifs. bradycardie slnusale {=> ECG obligatoire}, 

i insuffisance cardiaque, 

j diabète sucré suus insuline : signes d'hypoglycémie masqués. 

■ éducation thérapeutique ■+-+■ : traitement u pnuri à vie ï 

• surveillance de la tolêrant-e carriioingitjue. rensionnelle. respiratoire, 

CONSENSUS 

Conférence de corsensLS 2003 

• posûlojîie des bétabloquants. 
> habituellement la pusutogle efficace du propranolol est de flfl mu (40 mg X 2/J 
on LP IfiA m£ 1 j/2) à Itift mft] [LP ISu mfc'j), 

- moyens euduscupiq mm : eradication des VOpar ligature élastique. 

• séances itératives, réalisées toutes les 2-3 semaines jusqu'à érartication. 

- réalisation d'une anastomose porto-cave : 

j mfcse en place d'un T1PS après recherche d'éventuelles euntre-lndlealinns. 
> les anastomtKcs porltMiaveS chi rur^calt* sort pratiquement abandonnées 
(marbi-mortalitoj. 

- la tnjn*plantad<jn hépatique reste le seul Iraitemeul Luratif. 
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■ Indications ; 

CONSENSUS 

Conférence dé consensus 2003 

- lus patient? porteurs de VO de stade II on 311 doivent bénéficier d'une prévention de 
la rupture des VO, 
-choix thérapeutiques : 



Situation 


Traitement préventif de ehùi* 


Fréwentton 
prïmair» 
VO stade II' 
III 


Patient n'ayanl 
jamais Miçirw 


- Mtabloquants (BB) on l'absence de Cl 

- Alternative : ligature des VÛ.. si Cl aux 
BB ou inobservance prévisible 

- Il n'y a pas, d'indication à a«ocier BB 
et ligature 


À tout moment : 
discuter 

l'indication d'un» 

transplantation 

hépatique 


Prétention 
secondaire w 

patient 
ayant saigné 


Patient na'iT de 
tout traitement 

préventif 

Sous BB mal prit 
ou h pMçlogi* 

Sous EE à bonne 
posologie - échec 
des BB 


Ligature +BB ai échec r TiPS 


(patient Child C) 




Malgré ligatures 
ô* VO, Cl aux BB 


- Discussion TlPS (patient Child A-B) 





■ Surveillance : 

g CONSENSUS 

tout patient porteur d'une cirrhose dojt bénéficier d'une FOOD lors du diagnostic, 

- FOGD à répéter : 

» tous les 1 à 3 ans selon le contexte, 

• inutile dé la répéter si VO de stade II— III ; il faut alors mettre en œuvre un traite- 
ment prophylactique spécifique. 

B-, Ascite ^^EQZZISEI 

"L Prise en charge d'une ascite non infectée 

■ Liée à La- rétention hydrnsodée (activât Ion du système rénJne-angiotenslne) et 
favorisée par rhypoatbumlnémle (baisse de la pression tmcotique), 

■ Ascite seule ou décompensation cedématoascltique (DOA) : ascite 4. œdèmes des 
membres inférieurs. 

■ Diagnostic positil de r ascite et diagnostic différentiel : cf. M "' >jM 

■ Complications propres de l 'ascite : 

- dyspnée (rechercher également un hydrottiorax associé), 
-douleurs abdominales, 

- mise eu tension: d'une hernie ombilicale : risque d'ulcération voire de rupture, H 

Copyrighted materïal 

20° 



ITEM22G 



■ Pïlise en charge : 

-Hospitalisation. 

-pesëe initiale, évaluation des (onctions rénale et cardiacjuc, 

— recherche d'Infection du liquide d ' imi te par ponction exploratrice avec exa- 
men cytoiogique, bactériologique £avec ensemencement au lit du pat1ent) h biochi- 
mique (protides) et h au moindre doute, recherche de mycobactérles : 

• Li {jonction est réalisée chez un patient en décubJtus dorsal ou latéral gauche, 

• après antisepsie locale. 

• i:n fosse iliaque Ljaucln:. sur la ligne unissant l'ombilic à L'épine Iliaque antéro- 
supérieure (union du 1/3 externe et 2/3 internes), 

■ en pleine rtiatLté. vérifiée parla percussion. 

L'aseite normale du cirrhotlque est : 

■ c laire, citrin, 

■ biochimie ; pauvre en protides 0 25 g/J)> 

■ cytologie : pauvre en cellules avec un taux faible 0 250/mm 3 ) de polynucléaires 
neutrophiles (PNN)i non hémorragique, sans cellule atypique. 

■ bactériologie : examen direct et culture négatifs. 



g] CONSENSUS 

Conférence de consensus 2003 
Le traitement d'une aseile non infectée repose sur : 

■ Lan rétjime hyposodé (* 2 jj/j}, 

■ tes diurétiques : spironulactone en monolhérapie. «n première intention, 

■ ponct ions (Tascite évacuatriees avec compensation, 



- Oûrrecuûn de la rétention liydrOKodee : 

• régime hyposodé (< 2g/jj) avec éducation diététique. !^DSS9 

• mise en œuvre d'un traitement diurétique ; ^ TnTI ™ 

j recherche préalable durit: contre-Indication : insuffisance rénale, bypona- 
trémie, dyskaliémie. 

, dinlAgoninle du récepteur de l'aldostérone : spironolacîone (Attfartone) ; 
effets Indésirables ; hyperkalîémie. hyponatrémle, Insuffisance rénale ; effets 
endocriniens : gynécomastle. Impuissance chez l'homme. 

j diurétique de L'anse : furosémîde Lasiiix ; effets indésirables : hypokallé- 
rnic, hyjjonatréinie, insuffisance rénale, 

i spirouolactone en première intention ; furoSémlde en Second e intention, 
ajoulé eu cas d'hyjMTlcaJicmie ou d'efficacité msuffisanle ; majoration pnïgres- 
slve des doses en fonction de l efficacité et de la tolérance, 



Copyrighted material 



Cintiose et oomplicatiorrs 



|g CONSENSUS 

Posologies des diurétiques , 

■ spironolactone : posologie initiale 75 mg/j h sans dépasser 300 mg/|, 

■ furosémide ; posologie initiale 40 mg/j h sans dépasser 120 mg/j h 

- ponction d'ascile évacuatrice (= paracentèse) ; 

* en cas d'asclte gênante, très abondante ou résistante au traitement associant 
régjm* et diurétiques, 

* doit être compensée par un remplissage vasculaire (sinon risque de syn- M 
drome hépatorénal) : la compensation est «commandée à partir de 3 ] évacués, 

à apprécier au cas par cas Kn dessous de 3 I» 

* par de l'albumine humaine à 20 % (1 flacon pour 2 I évacués}, 

- mesures associées ; 

» recherche des autres complications de la cirrhose, 

* recherche de facteurs déclenchant, 

* prise en charge êdologlque : es, sevrage éthyllque, prévention DT, 

* prise i.'ii r Marge [lu terrain, 

- sun/HI lance : 

* de l'efficacité du traitement : pesée t++- (perte maximale de 500 g/j en cas 
d'ascite isolée, 1 kg/j en cas d'ascite avec œdèmes), appréciation des œdèmes 
et de l'asclte, diurèse, natriurèse, 

* de la tolérance : 

■> clinique : hypotension orthosïatlque. hernie ombilicale (risque d'étrangle- 
ment cncéphalupalhic sous diurétiques, 
t biologique : natrémie. kaliémie. fonction rénalej 
•après disparition de La décompen&atJon œdématoascltlque, les diurétiques 
seront diminues Jusqu'à Leur arrêt si possible, sinon jusqu'à dose minimale effi- 
cace, en maintenant le régime hypasodé- 

2. Infection Spontanée du liquide d'ascite (ISLA) 

■ Complicahun grave de la cirrhose : 60 % de décès à I an. 

■ C'est une péritonite primitive par trans location bactérienne spontanée, du tube 
digestif vers Tasclte. 

■ Liée le plus souvent à. un bacille Gram négatif, entérocoque. anaérobie ; la bacté- 
rie en cause n'est pas toujours retrouvée. 

■ Facteurs favorisant : 

- gravité de la cirrhose (Chlld C), 

- hémorragie dïgestLve, hémostase endo&copique, 

- taux de pmtîdRS dans PascLte * 10 g/1 (car taux laible en immunoglohulines). 

■ Manifestations cliniques et biologiques ; aspêcifiques +++ : 

- asymptomatique. 

- altération tic l'état général, 
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- altération des fonctions hépatiques : erjcéphâJopathle +++, syndrome hépalo- 
rénal +++, 

- manifestations dlgestives : diarrhée ++, vomissements, douleurs abdominales, 

- manifestations infectieuse» r fièvre, hypothermie, sepsis sévère jusqu'au choc 
septique, syndrome inflammatoire, 

! 

■ 4 en l'absence de signe clinique spécifique, toute ascite chez un cirrhotlque doit 

être ponctionnée â visée exploratrice, pour rechercher une inlection rl 'ascite. 



■ Diagnoiilir positif : ponction d'ascite exploratrice pour iranien c.-ytoloLfk|iJi!. bac- 
tériologique hiocriimiqne, 

g] CONSENSUS 

l'Infection du liquide d'ascite est définie par un taux de polynucléaire* oeutrophUes 
PNN > ZSO/nim 3 dans l'ascLte, 



- bandelette urinaire ; la positivité des leucocytes dans Tascite permet de porter 
le diagnostic d'LSLA (bonne spécificité), mais la sensibilité et la valeur prédictive 
négative sont faibles ; la ■cytobactcrmlotfic est toujours a réaliser. 



Cytologie 
d'ascite 


Apiculture 




Conduite à tenir 


PNN < 250/mm 2 


Négatif 


Anseice d r infection 




PNN < 25CVinm 3 


Positif 


En 1'abîene* de signes cliniques ; battèri* 
ascitie 

- En présence de -signes cliniques ; infection 
du liquide d'ascite (traitement identique) 


Contrôle r 
ponction 
exploratrice â 
24 h 


PNN ;> ZBO/mm 3 


Positif ou 
négatif 


Infection du liquide d'ascite 


Traitement 
spécifique 


PNN très élevés 


*'os t'f. 

potybactérian 


Êvoauer unie péritonite secondaire : 
redherche de foyar inf adieux profond +++ 


Traitement 
chirurgical +++■ 



■ Traitement delMSLAr 

- ImÉpilalLsation +++■ : urgence thtL k ra[}cutîi[uc r 

- le traitement de l'Infection du liquide d'ascite repose sur : 

• une antl biothérapie, 

• urne expansion volémLcjLie. 

• la suppression des facteur* aggravants. 

-éviction de tout traitement hêpato- ou nëphrotoxique (pas de diurétique, éviter 
les paracentèses de grand volume). 

- antihiorhéraple pmbahiltare, sans attendre les résultats de la ponction, éven- 
tuellement secondairement adaptée à l'identification d'une bactérie : 

■ par une céphalosporlne de 3 e génération IV ou une Eluoroquinolone X 5 a 

7 Jours, 
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g CONSENSUS 

Céfotaxjme IV 1 g 4 totef '}, ou ofloxacine 290 mg 2 lois/] peros. 

? amlnosldes contre indiqués, 0 

- expansion volé mi que par perfusions d' albumine pendant les 3 premiers Jours 
(i- Insuffisance rénale et mortalité) = 1,5 tj/kg d'albumine à il, 1 g/kg à J3, 

- contrôle par ponction d'aacUe exploratrice à 48 h de traileme.nl : 1 de 5û % du 
taux de PNN dans r ascite témoigne de l'efficacité du traitement. 

- la survenue d'un épisode d'iSLA doit faire discuter l'indication de transplanta- 
tion hépatique, après gueris-Hii de l'épisode aigu. 

■ Prévention de ITSLA : H 




CONSENSUS 



Conférence de consensus 2003 

-la préverttirm de l'infection du liquide d'aseile, primaire uu secondaire. re|w.)se sur 
line antîbif prophylaxie [litr flur.]roquinr,}lonç$ f 
- indications : 

• hémorragie dtgestive aiguë : norfloxaclne fioroxine 4W mg X 2f\ per os X 

7 KUll s. 

• antécédent d'ISLA : norfloxaclne Notwtïne 4D0 mg/] per os en 1 prise, durée non 

connue : au long cours, 

• taux de protides dans L 'ascite < 10 g/1 chez le patient, drrhuiique hospitalisé : 

norflaxaciile Nûmxirie 4i)() mg/j pef os en I prise:. 



- le maintien au long cours est à discuter au cas par cas. 

3, Ascite réfracta i re 

■ Définition ; ascite ne pouvant être éliminée par traitement médical optimal ; 

- soit par inefficacité de* diurétiques .fi dose* maximal? s (ascite résistante), 
-soit par contre-indication ou survenue d'elfets indésirables limitant leur utilisa- 
tion (ascite intraitable). 

■ Traitement ; 

-le seul traitement curatif est la transplantation hépatique, 

- en cas de contre-Indication à celle-ci, ou dans l'attente d'un greffon, si patient 
Çhild A-B : le T1PS est le meilleur traitement, 

- sinon : ponctions évacuatrices Livrât ives avec expansion volémique ; la dériva- 
tif tn pentonêojijuulaire est pratiquement ahandnnnëe (complications). 

4, Syndrome hëpatorènal (SHR) ~" ™™ 

■ Complication ultime de rHTF : les mécanismes compensateurs (rétention hydro- 
sodée, hyperclnésie circulatoire, vasoconstriction périphérique) ne suffisent pas à 
maintenir une perfusion rénale suffisante. 

■ Li mortalité est élevée : survie médiane de quelques semaines selon la vitesse 
d'installation, 
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m fl s'agit d'une Insuffisance rénale ; 

- d'Installation plus nu moins rapide (rapide : SI ER de type I ; lente : SHR de 

lypell), 

- de profil fonctionne I : oligurie> natriurèse faible, urines temeentrées, 

- mais non réversible par le seul remplissage. 




S critères diagnostiques majeurs (tous doivent être présents), chez un patient porteur 
d'une cirrhose : 

- hypotlltratlou {flomérulalre ; clairance de La crêatininç * 40 ml/min, 

- absence d'autre cause : 

• fonctionnelle : hypovoLémle, choc, sepsis, 

• néphrotoxJque (iode. AINS, lEC arrêt des diurétiques), 

• organique : bandelette urknalre et échographle rénale normales. 

- absence d 'améliorât iuu après expansion volérnique par 1,5 I de sérum salé physio- 
logique. 



■ Principes du traitement : 

- le fîwliI traihm^nl curât if est la transplantation hépatique, qui restaure la fonc- 
tion rénale. 

-en Las de contre-indication ou en attente de celle-ci. le traitement repose sur 
l'optimisation du remplissait: vasculain: avec de l'albumine (nionilnriiig de la 
pression veineuse cent rate), les trait ements vasonctila (rftriipresstne), le TIPS 
(sauf contre-indication). 

■ Prévention : 

- éviction des substances nêphrotoxiques (AINS L IF£. sarrans, produits Ait con- 
traste Iodes jet éducation du patient {uns d'automédication), 
-surveillance» ilv. l'nlilisaliEm des diureliques. 

- compensation des paracentèses de grand volume par perfusion d'albumine. 

C r Encéphalopathie hépatique (EH) "'H-'^^J 

■ Encéphalopathie métabolique aiguë ou chronique, liée à l'IHC mais aussi a l'HTP 
(favorisée []ar Jes shunts uurto-syslémiq ut&). 

■ Diagnostic : il est exclusivement clinique t*t ; 

- astérixis = ftapping fremor : 

• clonLes négatives (dissolution brusque et brève du tonus musculaire), 

• à rechercher chez un patient bras tendus, poignets en extension, doigts écar* 
tas : mouvements bilatéraux, brefs, irré^uliers de flexion des poignets et de rap- 
prochement des doigts. 

■ non spécifique mais très évocateur : retrouvé plus rarement dans d'autres 
encéphalopalhies métaboliques (en. : encéphalopathie hypoxlque). 

- troubles de la vigilance ++++ : 

■ simple ralentissement psychomoteur, syndrome confusionnel avec Inversion 
du rythme nycthcmcral, 
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•coma hépatique : calme, hyperinflation, signes d'irritation pyramidale 
(signe de Babinaki +*)non focalisas, 

+ peuvent s'y associer r hypertonie extrapyramldate ou pyramidale, fcetor hepa- 
tfcus. 

■ Le dosage de rammoniémie est sans Intérêt. 

■ Ou classe l'EH en 4 stadts de gravite : 

- [ : insomnie conEuslon, 

- [E : troubles du comportement, abattement, 

- [[I : somnolence, désorlentatirm, 

- JV : coma. 

■ Diagnostic* différentiel* nombreux notamment chez Je patient alcoolique dénu- 
tri - causes de syndrome contusionne] et de troubles de la vigilance : 

- hypoglycémie, antres causes métaboliques (insuffisance rénale, hyponalrémie), H 

- urgences neurologiques : 

* hématome $oos qv extrados I post-traumatique h AVC. hémorragie méningée : 
TL>M cérébral au moindre doute. 

* méningite, encéphalite. 

* épilepsie (état de mal non mnvulsivant, contusion post-critique), 

- encéphalopathles alcooliques et carentielles [es. (layat-Wernicke), 

- Ivresse aiguë, 

- deltrium tremens (mais : tremblement * ftapping, agitation) , 

- coma toxique, ivresse aiguë, 

■ Prise en charge d'une EH aiguë : 

- techercbt «1 traitement d + mi facteur déclenchant +++ ; 

- infection -n-4 notamment infection du llouid* d'as^te, H 

* hémorragie dlgestive (quelle qu'en soit la caust), E 
■ désordres hydroélectrolytiques (hyponatrémïe 

* prise de médicaments psychotropes (somnifères ++*), 

- lactulose (Duptiaiac\ administré per on Ou tn lavements : efficaate" modérée, 
surtout démontrée dans les EH par hémorragie digestive. 

- prévention des complications de décubitus, des fausses routes. 

■ Prise en charge d'une EH chronique : 

- contre-indique la mise en place d'un TIFS, 

- prescription de lactnlosc, souvent peu efficace, 

-la restriction des apports protélques n'est plus pratiquée (risque de carence 
nutritionnelle), 

-le seul traitement est la transplantation hépaticiue, en l'absence de contre-indi- 
cation. 

■ Prévention r 

- éviction des traitements £édatïfc r éducation du patient {|ias d'automédLcatiun) h 

- dépistage et traitement précoce des infections. 

D* lettre chez un patient drrhotique 

■ Ictère chez un cirrhotique - Aggravation des fonctions hépatocelEulaires dans 

l'histoire naturelle de la cirrhose, le plus souvent. 
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m II s'agit d'un Lettre choleslatlque, d'origine Intrahépat Lque, à blLirublne majorltai* 
rement conjuguée « u mixte. 

■ Cependant, un Ictère récent don faire recherche des causes surajoutées : 

- ictère ehoJestatique intrahépat lque : le plus fréquent : 
■CHC F 

• hépatite aiguë surajoutée ; 

ï virale, par exemple hépatite D Sur hépatite B, hépatite A ou E, 

t alcoolique, 

i médicamenteuse, 
+ sepsis h 

- Lettre cholestaliq ne par obstacle extrahépatique : dilatation des voies biliaires, 
visible à L'écho^raphie. 

-ictère hémolytique surajouté (jpar ex. anémie hémolytique àacanthocytes). 

E. Carcinome hépattocellulaire (CHC) 
Cf. ™- JI|tl " 

F. Complications pulmonaire* 

3 diagnostics sent a, évoquer devant une dyspnée çber un cirrhotique, 

1. Hydrothorax hépatique * u ' tM 

■ Définition ; épanchement pleural abondant chez un cirrhotique, en l'absence de 
pathologie cardio-pulmonaire : 

- lié au passage de L'ascïle par des brèches diaphragmaliques spontanées, 

- survient Le plus souvent â droite, dans un contexte d'asclte réfractai re, 

- cfntiposilifHt identique à l'ascllt. 

■ Principes de traitement : Identique à celui de rase lté (Idem si épanchement pleu- 
rs I intetté) : 

-les ponctions itérative [lejicmt pas reLOEumanclëKK ^rlsquecle pneumothorax), 
-le TIPS ou la transplantation peuvent être proposés. 

2. Syndrome hépatopulrnonaire (SHP) 

■ Complication rarEtfle l'HTP. 

■ Définition : association : 

- d'une maladie chronique du foie (sans maladie pulmonaire : radiographie thora- 
cique normale), 

- d'une hypoxém le. majorée par l'orthostatlsme sur les gaz du sang, 

-d'une élévation du gradient alvéolo-artérlel en Oj. liée à une vasodilatation pul- 
monaire Eivtt Shuilti arlérioveineux. 

■ Clinique : dyspnée d'eEfort puis de repos avec cyanose, 

■ DLa^uos lie nui] invaaiF : repose sur L'éthocardio^raphi^ avec épreuve aux * micro- 
bulles *, 

-principe : Injection IV de mlcrobulles gazeuses, visualisées m échographie : 
normalement, restent bloquées dans les capillaires pulmonaires ; eu cas de SHP h 
passent par les shunts et sont donc visualisées successivement dans les cavités 
cardiaques droites puis gauches. 
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■ Principes de traitement : 

- Bymplomatiqje : oxygénothéraple. 

-curatil : transplantation hépatique (réversibilité dn syndrume possible). 

3 r Hypertension portupulmonaire 

■ Complication rare de l'HTP. 

■ Définition : association : 

- d'une maladie chronique du foie, 

- et d'une h yp expression artérielle pulmonaire (HTAP) précapJllaire. 

■ Clinique ; la dyspnée survient pour une HTAP sévère. 

■ Diagnostic : 

- non invasif : échocardiûgraphic, 

- de certitude : cathétérlâme cardiaque droit. 

■ Principes de traitement : 

- symptûmatïque : arrêt des bëlablaquanls, prostacvcUnt (en centre spécialisé), 
-la plwe de Ea transplantât ion ti^i^tiq lie± est discutée fcuntreHndiquée en cas 
d HTAP majeure). 



Copyrighted material 

217 



Il h V ??B 



Fiche Dernier tour 



Cirrhose 

■ Cnrho.se = fibrose mut Mante d if Fusa, détruisant l'architecture normale du foie, isolant 
des nodules hé pulocyt aires de structure anormale. 

■ Aboutissement des maladies chroniques du foie, 

■ S étiologics principales = 95 % des cirrhoses : alcool/hépatitc virale C/sléatohépatite 
non alcoolique (NÀSrf)/hépatile virale B/hémochromatose, 

- toutes les autres hépatopamles chroniques peuvent aboutir à une cirrhose. 

■ 3 conséquences pbysiopathoJugiques : hypertension portait (HTP) +■ insul fîsanee 
hépatocellulalre (IHC) + carclnogenèse ; carcinome hépatocellulalre (CHC). 

■ Histoire naturelle : maladie compensée puis épisodes de décompertsatîons. 

I. Diagnostic positif de cirrhose compensée 

■ Diagnostic de probabilité (faisceau d'arguments) : 

-clinique : Triade clinique : honrl intérieur du foie dur et tranchant -> signes d'HTP +■ 
signes d'IHC, 

-biologie : anomalies évocatrlces mais non spécifiques du bilan hépatique * signes 
d 'hypers plênisme (ihromhupênu: ■++) +■ signes biologiques d'IHC (hypoalburninérnie et 
X TP * k„ bloc bêta-gamma), 

- imagerie : ccholjraphie + dopplcr abdominal en première intention, [■] 

- endoscopie : patient a Jeun strict depuis au moins & h. Informe, consentant : B 

* examen pouvant être normal. 

» ou signes d'HTP : varices œsophagiennes (VO) (stades 1 à lll F corrélé au risque 
hémorragique), varices gastriques, gastrapathie en mosaïque, H 

■ lésions associées (sujet alcoolo-tabaglque), [il 

- méthodes- diagnostiques non invasives de cirrhose {validées dans l'hépatite C) : SCO- 
res biologiques, élastomélrie im pulsionnelle ultrasonore (FibroScan). 

■ Diagnostic fie certitude - anatomopatbologle : ponction-biopsie hépatique fPBH) : 
Jjotaf standard, spécifie itë excellente mais sensibilité insuffisante : 

- nécessaire si le diagnostic reste douteux * donne des arguments écologiques : 

- la PBH est pratiquée : chez un patient informé et ayant donné son consentement. 0 

■ par voie transpariétale en l'absence de contre-indications : ascits, Irouhies de 
l'hémostase, dilatation des voles biliaires. R 

* par voie transjugulairc sinon. 

IL Évaluation pronostique 

= Sture de Child-Pugh ; H TP, albumine* bilirubine, ascite h encéphalopathie ^? 
^\f>o, B7-9 h C10-15, corrélé à la gravité de la maladie. 

III. Diagnostic étiologique 

■ Rechercher des éllologles mixtes. 

■ Alcool : I rt ' cause de cirrhose : diagnostic étiologique porté sur un lai sceau d'argu- 
ments anamnesbques et cllnlcohinlogiques - élimination des autres causes. 

- rarement, recours a la PBH. 

■ Hépatites virales B et C : devant toute cirrhose, réalisation des sérologies virales. [*] 
m JStéatohépatlte non alcoolique fN'ASH) : 

- Ion ne inflammatoire et fibro&àiite de slëatopalhie métabolique, maladies chroniques 
du foie caractérisées- par : stéatose + syndrome (poly-)métabollque. 

■ Hémochromatose (génétique 4 + *) r coeff. de saturation de la translerrïne - l* r examen 
de dépistage. 
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■ Maladie de Wllson : maladie génétique, autosomlquje récessive, responsable d'une 
accu rmi Ut ion Insulaire rie cuivre ; 

- toute maladie hëpaliqut: chez un sujet jeune doit la taire. Évoquer, 

- atteinte liépatique t atteinte neurologique = anémie hémolytique. 

■ Cirrhose autoHmmune : évolution ultime des hennit i tes aot o-immunes (HAI} : 

- diagnostic - faisceau d'arguments clinicoblologiques,. dont tiypergammaglùbulkné^ 
mie, auloantrccrps (antinucléaires, anti-muscle lisse, antl-LKMl), élimination des 
autres causes ; PBH. 

■ Cirrhoses biliaires : 

- primitive (CBP) : aUuinle des petites, volts biliaires d'origine dyslmmunltalre, 

• diagnostic - faisceau d'arguments, dont : autoanticorps (Ac anthmltocnondrles 
M2) ; PBH. 

- secondaires : obstacle chronique sur les voles biliaires. 

- cholanglte sclérosante, 

■ Cirrhoses vasculaires : foie cardiaque chronique, syndrome de Budd-ChJarî. 

■ Cirrhoses médicamenteuses, 

IV. Diagnostics différentiels 

Devant une HTP penser aux blocs supra- et infrahépatiques, et aux blocs 
Intrahépatiques non«cirrhotiques. 

V, Prise en charge du patient cirrhotique compensé 
en 10 points 

■ Maladie rhirmlqpp : éducation i-*+/soutien psy/100 % (AID 3Cf) t 

■ .Metmrcs hy^éao-ditf étique» : arrêt aJcftol/t régime liyposodé/dÉnutrition. 

■ Précautions d'emploi concernant les médicaments. 

■ Traitement étiologjque Hpmhquc ■>-**. 

m Dêplirtafle det* complications propres de lia cirrhose : 

- dépistage des VO : fîbroscople teso-gaslro-duodéfiale (TOGO), 

- dépistage du CHC : écho-doppler hépatique ♦ ct-foetoprotélne tous les 6 mois, 

■ Prévention des hémorragie» (V( J rie s-tarle 11-111} : bêtafoloquants/ligature t*t 

■ Prévention des infections : vaccinations/dépistage [les foyers infeetiEux latents/ 
antibioprophylaxle par (luoroqutnolones dans certaines situations. 

■ Dépistage, prise eo charge des cumorbidltè» licen au terrain { alcoolo-taba^ique). 

■ Surveillance en consultation spécialisée. 

■ l'ransplan talion hépatique = seul traitement euratil dp. La cirrhose : doit être envi- 
sagée en cas de : cirrhose Chlld-Pugh C (décotnpensée)/compllcation grave de la 
cirrhose/CHC compatlhle avec les critères rte transplantation. 
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Complications de la cirrhose = cirrhose 
décompensée 



« Mémo 1» du cirrhotique décompensé : 
Dans tous k's cas. devant un* complication d'une cirrhose, penser aux mesures associées : 

- reche'che des JLt^t's complications de la cirrhose : chacune peut s'accompagner des 
autres 

- redherehe d j/des facteurs déclenchante 

- prîté an thArQù écologique : ex. sevrage éthylique, prévention DT 

- prit» charge du terrain (tabagisme, dénutrition, difficultés sociaissi 

Pourquoi d4fCDmpcnse-t-il ? Ne pas oublier à l'examen Quels examens 

clinique... complémentaires ? 

- Le foie : bilan hépatique, 
bilirubine totale, TR 
albuminémie 



- Médicaments ? H (hépatd'/ - Constantes vitales : 
néphrotoxiqum, psycheUpp«sl température <{hyp&-/' 

- Agression hépatique aiguë ? hyp*rth*rmï*), tension 



jalcoal, virus, médicament, 
toxique] 

- Hémorragie ? 

- Infection ? 
-CHCÎ 

-Thrombose vasculairg ? 
[veines sus-hépatiques, tronc 
porte) 

- Autre 7 terrain - 
alcoolodépendant +++ 



artérielle, pouls, poids, diurèse - Le reste : bilan standard. 



- Vigilance, orientation 
Cempcro-spatiale, îlappîng 
îi-emor ? 

- Ictère 7 

- Ascitfr, œd^iniv. ? hernie 
ombïlica'le 7 

- Hépstomëgfllie irTégulièrô 7 
douloureuse ? 

- Toucher rectal : méléna 7 

- Auscultation pulmonaire : 
foy*r i nfictieu», hydroihorax ? 

- Bandelett* grinaire 



fonction rénal* +++ H 

- Fonction d'ascite 
exploratrice H (bioch. + 
cyto. t bactério.] 

- Hémocultures. EÇBU 7 

- Radio de thorax ? 

- Étho-duppler hépatique 
± rénal 7 

- fi-fcetopratéine ? 

- Gastr «copie ? © 



Toujours se demander : le patient doit-il être, à moyen terme, transplanté ? 



I* Hémorragie digestive par HTP : rupture de varices 
œsophagiennes 

■ Fris? en charge non R-pécirique (mesures réanimât oires). 

■ Prise en rtiaryr: spér.itiriue : 

- commencer If: plus tôt possible- une substance vaaoactive. P] 

- uns antîbioprophyl^xie doit être mise -en UL-uvrc ; rélérence = norflûxacine X ?J, H 

- l'endoscopie digestive haute est inclis.pciisa.rjlc : diagnostic étiologlque de l'hémorra- 
gie ± hémostase endoscoplque (ligature élastique **+)■ EU 

- hémorragie réfractalre : TIP5 en urgence en l'absence de U, 

- prévention : VO de stade II ou ]ll = prévention de La rupture des VU: 

• bëtabloquantii non cardinsélectiEs en première intention, en prévention primaire. 

• éradlcation par ligature élastique; endoscopïque sinon, 

■ anastomose porto-cave {TIFS -*} ; seul traitement curaiif - transplantation, 

■ en prévention secondaire, BB 4 Ligature. 

II. Ascïte 

■ Déeûmpenaaliori cedématoascilk|ue (en cas d'ascl te non infectée) : 

- complications propres : dyspnée, douleurs abdominales, hernie ombilicale, © 

- prise en charge : 

• régime hypusotlù, M 

• diurétiques : splronolactone en monothérapie, en première Intention, 

• ponctions évacuât rtees * compensation (albumine ]V), 
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■ Infection spontanée du liquide d'ascite (15 LA) : événement grave *++■ : 

- manifestations, diuiciuus e:i bioloLiLque.H ^spécifiques : recherche systématique. 

- ih;\i]\:> isMi- |.iMs.rif : | h i a h- -\ neirmjfjhiles IT^N ■ 2âY \.-i:<.m ? ' dans Fascite, 

- traitement de l'JSLA : 

• antkblothéraple probabilité, 

■ Expansion ™Lémiqnp |i;Lr perfusion d'albumine, 

- prévention de l'îSLA : ai itibiu prophylaxie par fluoroquinoiones en cas : d'hémorragie 
dîgeatlve, d'antécédent d'ISLA, de protides dans L'aseite « 35 g/l, 

■ Ascite réfractai re : ne pouvant être éliminée par traitement médical OésLstante ou 
intraitable) : 

-seul traitement curalîl = transplantation ; TJKS ; ponctions évacuatrlces Itératives, 

III. Syndrome hépatorénal {SHR} 

■ Critères dia.gchcjstiqu.cjs majeurs- (tous dnivp.m Être, présents) 

- patient porteur d'une cirrhose. 

- hypofilt ration glomérulaire : clairance de la créatlnlne < 40 nll/iiiin. 

- absence d'autre cause : néphrotoxique ou organique, 

- profil d'insuffisance rénale fonctionnelle, 
'absence d'amélioration après expansion volémiqne, 

■ Traltem^H optimisai km du remplissage vase: u lai ne ■+ traitements vasoactMs (terll- 
nressine), TSPS : envisager la transplantation hépatique. 

■ Prévention ; éviction néphnjtoxîques, surveillance diurétique, compensation des 

ponctions d'ascite. 

IV, Encéphalopathie hépatique {EH} 

■ Diagnostic : clinique -++ : astérixis f= fkipping trermtr) t troubles- de la vigilance, 

■ lïiag, différentiels - états confusionnels chez patient alcoolique dénutri ; hypoglycé- 
mie. H 

■ Prise en charge d'unie EH aiguë : reelterxjhe et traitement d'un facteur déclenchant ***■: 
H notamment Infection d'ascite, hémorragie digestive, désordres hydroélectrolytiques, 

médicaments. 

■ Prlae en charge d'une EH chronique : seul traitement - transplantât Ion hépatique. 

■ Prévention ; éviction des traitements Sédatifs, dépistage et traitement des infections. 

V, Carcinome hépatocellulaire +++ 

VI. Complications pulmonaires 

Hydrothorax, syndrome hép^itripuluiariaire. hypertension portopulmonalre. 
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Touri 


TOUt 2 


Tour 3 


Dénier tour 


Daté 











OBJECTIFS 

• Diagnostiquer une colopathie fonctionnelle, 

• Argumentez l'attitude thérapeutique et planifier h- suivi du | ■■■ r i < ■ ■ ■ i . 

LIENS TRANSVERSAUX 

La relation médecin-malade 

Th[>r:L[]«s]tic|Lje.s antalgiques, mrâlicanientei.ises et non médicamenteuses 
Maladie de Crohn et rectocollte hémorragique 
Tumeurs du côlon et du rectum 

Douleurs abdominales eL lombaires aiguës cbuz IVrtfani chei iVdulÊe 
Constipation chçt l'enfant et l'adulte (avec le traitement.) 
Diarrhée chronique 

Sujets tombés aux concours de l'internat l'È^ irnSï • _ 

Aucun *\ï\c\ m- rapnamnt \\ In ralnpflrhii' rorw^nnnHk n'est IfWTlb* dcpulB 1995, 

CONSENSUS 

• Aucune conférence de consensus ni recommandât lu» de bonne pratique dis punible sur 
le Sujet. 




POLTft COMPRENDRE... 

La coLnpalhiL- fi 33 in jii i leH k> est défile pmr des nyiirplôme» digestif» chronique» 
qui orientent vers un dysfonctionnement du tube digestif bas. qui ne s'expliquent 
\>iu aucune anomalie organique, 

Àju terme de colopathie fonctionnelle, il faut préférer le terme de troubles, fonction- 
nels intestinaux iTf-'l ■ qui décrit mieux l 'étendue des anomalies fonctionnelles à 
l'ensemble du tube digestif. 
LesTFl associent de manière variable . 
• dus douleurs, abdominales, 

■ des (mutiles d 11 transit : constipation, diarrhée, ou alternance diarrhée/constipation, 

■ des ballonnements abdominaux. 
LesTFl sont une pathologie : 

■ 1nts frvqueiile puisque déente par 4 k 2D % dé la population générale. 
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■ parfaitement bénigne. 

■ mais qui aUcre la qualité dt vie des patients et consliluc- un motif fréquent de 
dcmuudc cl^ suin*. 

t:eponda rit il s'agit de ne pas banaliser la plain te digest ive. le risque etan r de qua lifter 

deTFJ une authentique pathologie organique. 

Ainsi les TFI doivent rester un dlajfnoMk d'éll minai ion 

I. DÉFINITION, ÉPIDËMiOLOGIE 

■ Les troubles fonctionnels intestinaux (TF1) désignent des symptômes digestifs 
chimiques qui orientent vers un dysfonctionnement du tube digestif bas mais qui 
ne s'expliquent par aucune anomalie organique, 

■ De nombreux terme* synonymes ont été utilisés pour décrLre ce syndrome : la 
Cûlopathie Fonctionnent?, le syudrouie de l' intELS-Lln irritable. 

■ Par contre le terme de * colite » fréquemment utilisé par les patients est Impropre 
car il désigne une Inllarnmation de la muqueuse colique donc une affection organi- 
que. 

■ Les TF[ sont souvent associés a une dyspepsie fonctionnelle La dyspepsie dési- 
gne une symptomatologie digestive qui oriente vers une pathologie du tube digestil 
haut (épi gastralgies, pesanteur éplgaslrlque. ..). 

■ Les TFI sont une pathologie très fréquente qui louche 4 à 2fi % de la imputation 
générale. 

■ La sympturriatnlnjjiEj débute dans l'immense majorité des cas avant 3U ans. 

■ On retrouve une nette prédominance féminine. 

■ 11 s'agit d'une affection totalement bénigne, qui ne présente aucun risque de dégé- 
nérescence. 

■ Ce|>end<t[it |wr leur fréquence et leur chronicité, les TFt représentent un motLE 
très fréquent de consultation et entraînent une demande de soins non négligeable. 
Ainsi ils représentent un véritable problème de santé publique par Les coûts qu'Us 
représentent : 

-coûts directs liés au» cuiis uliatiuEiii fréquentes, aux rapluratinns el aux traite- 
- coûts indirects liés aux arrêts de travail. 

IL PHYSIOPATHOLOGIE 

Les TFI sont une affection, d'origine multlfactorlelle dont la genèse n'est pas pleine- 
ment élucidée. De nombreux mécanismes sont c-voques : 

■ dtta t mu bltts de la sensibilité viscérale, 

■ des troubles de la motricité viscérale, 

■ une interaction possible avec l'euviruuiKTnmt, 

■ des perturbations de l'immunité intestinale, 

■ ries facteurs psychologiques- 
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A. Le* troubles de la sensibilité ; l'hypersensibilité viscérale 

■ L'hypersensibilité viscérale explique en partit les douleurs de la colopathie fonc- 
tionnelle. 

■ Elle- u été prouvée i>jrde nombreuses études qui ont étudié le seuil de sensibilité 
drJuNiLimiJJH' HijîiTSIivc lors d'une distension rectal? exercée par un ballonnet gon- 
iié. On observe un abaissement du seuJ] douloureux chez les patients souffrant de 
TFI 

■ C.p phprmmùrui concerne spécifiquement U sensibilité viscérale : il n'y a pas 
d'hypersensibilité somatique, 

E. Les 1 roubles de la motricité 

■ Des troubles de La motricité de l'Intestin grêle et du côlon ont été mis en évidente 

chez les patients souri rant de TFI. 

■ Une La LiLriuentLitJoii en nombre et en amplitude des ondes pérlslaltlques propa- 
gées ïnturdi^rs-tives ainsi qu'une répcmsiR: motrice clique augmentée à l 'alimenta- 
tion ont été décrits chez des patients présentant des TFI avec diarrhée. 

■ Dl:m tontraetiuns rythmiques anormales de la musculature du grêle, survenant 
par salves., ont été tmrcgist rétis, currélées à la survenue de douleurs à type de 
crampes. 

C Le râle de l'environnement 

D'authentiques TFI ont été observés chez des patients après un épisode de diar- 
rhée infert ieusu. 

Dh Perturbations de l'immunité Intestinale et rnicro-lnflammatkin 

[jeux eonslats- plaident en laveur de cette hypothèse. 

■ Une augmentation de la densité et de La dégranulation des mastocytes au sain de 
la muqueuse djyestive de patients atteints tte TFI. Les mastocytes. par Ja libération 
de eytoklnes. (lil staminé, tryptase. nerve groutfti factor...} diminuent le seuil de sen- 
sibilité viscérale. 

■ L'augmentai mn de la densité des- celluJes enténochromaffïnes et de leur sécrétion 
de sérotonlue. qui par l'Intermédiaire de ses récepteurs 5HTj et 5HT4 stimule la 
[imtrieih: dLiîi:stivt et abaisse le seuil de sensibilité viscérale. 

E. Las facteurs, psychologiques 

■ Les troubles psychologiques jouent un rôle important dans La genèse des TFI. 

■ En efiel. on observe parmi les malades souffrant de TFI une grande prévalence 
dus personnes virLimua de sévices sexuels ou physiques. 

■ l.'imaLjern: cl: relira Je fonctionnent* a mcmtré que Les troubles psychologiques 
modifient l'intégration et la perception des informations sensitives d'origine diges- 
trve. 

• On constate très souvent une aggravation de la symptomatologle au cours des 
périodes de tension psychologique. 

■ Dans toutes les études thérapeutiques sur les TFI, l'effet placebo est particulière- 
ment puissant. jWIïiob 
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III. DIAGNOSTIC POSITIF 

A- Interrotjstoire 

Les signes cardinaux des TFI sont les dtw leurs abdominales, tes troubles du transit 
et les ballonnements abdominaux. 

1, L&s doul-surs- abd 

■ C'est le principal symptôme. 

■ II s'agit de douleurs difluses^ intermittentes, rarement fixes, 

■ Elles varient dans leur type, leur Intensité. Leur siège et leur irradiation. 

■ Elles sont typiquement améliorées par l'émission de gaz et de selles. 

2. Les troubles du transit 

a) La constipation 

■ La constipation est fréquente au cours des TFL 

■ Elle est définie par une diminution de la Iréquence des selles ^ 2; semaine. 

b) JL r ^ternanoe dïarrhéti/ttrtStipStiùn 

■ Elle doit faire rechercher une fausse diarrhée de constipation, liée à l'irritation de 
la muqueuse colique par la stase slercorale. 

■ I>es périodes de constipation alternent avec des épisodes de débâcle diarrhéique 
faisant suite à rémission d'un bouchon de selles dures. 

w Le traitement, comme celui d'une constipation, repose sur les laxatifs, 

cHa diarrhée rnSXM 

m Elle est définie par ries selles liquides trop fréquentes { » 2f\). ou trop abondantes 

■ (> 304J g/j). 

■ Il s/agit d'une diarrhée habituellement de type motrice : émissions fécales peu 
abondantes, uniquement diurnes, souvent impérieuses après les repas, contrastant 
avec un poids des selles normal. 

■ Llle est sensible au* ralentisseurs dti transit. 

3- Les ballonnements abdominaux. 

■ Ils sont fréquents et ont une bonne valeur d'orientation, 

■ Il s'agit d'une sensation d'augmentation du volume abdominal, survenant fréquem- 
ment en période postprandiale, sans méteorisme objectif à l'examen physique. 

B. Examen clinique 

■ l.'eKÇTnen clinique «U cours ries TU est pauvre, contrastant avec la richesse de la 

symptomatologle fonctionnelle et l'ampleur de son retentissement dans la vie du 
patient 

■ On peut retrouver une sensibilité abdominale localisée ou diffuse, parfois une 
douleur provoquée le long du cadre colique. 

■ Il n'y a jamais d'irritation pcritontaJe ni de masse abdominale â la palpât ion 

■ Le toucher rectal recherche un fëcalome ou des selles dans l'ampoule. 

C- Mode évolutif et signes négatifs 

C'est surtout Je mode évolutif de la symptomamio^e et 1rs signe» ùégrfEi qui 

permettent de porter le diagnostic de TFI. 
b La symptomatologle digestive est ; 
- chronique, 
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- avec un début dans l'enfance ou chez L'adulte jeune, 

- rarement nocturne, 

-améliorée pendant les week-ends h les vacances ou au cours des périodes de 
repos, 

- aggravé? par les périodes dt tension psychologique p( de SÏress- 

■ Au cours des TF1 . il n y a jamais : 

- d Wrati<jn 4e l'étal général, 

- de rwtorrasies, 

- d'anémie par carence martiale. 

Des critères diagnostics ont été définis pour Le diagnostic de TF1 ; les critères de 
Rome II, qui constituent la classification internationale de référence. 
Très académiques, Ils sont d'utilisation complexe en pratique clin1que r 
Ils ont surtout un intérêt épidémiolggique et pour sélectionner des groupes homo- 
gènes de patients pour Les études cliniques (tabi&w 

D. Examen? paracl Iniques 

Le diagnostic de TF1 est clinique- Il n'existe pas de marqueurs ou test diagnustic 
Les examens complémentaires n'ont pour but que d'éliminer une affection orga- 
nique ; le diagnostic deTFlest va. diagnostic d'éUmirjarjpn. 

t. Examens biologiques 

■ IVFS* VS h CRP ; éliminent un syndrome inflammatoire, une anémie carentielle, 
recherchent une hyperéosinophilie orientant vers une parasitose dîgestlve. 

■ lonogramme sanguin : la diarrhée chronique des TF1 ne se complique Jamais de 
troubles hydroélectroljrtiques. 

■ TSH : systématique devant des troubles du transit. 

2. Examtnt d« i*ll*s 

■ Les coprocultures sont inutiles devant une symptomatologie chronique. 

■ Les examens parasitotogiques des selles sont indiqués pour ne pas méconnaître 
une glardlase ou une parasitose dlgestive tropicale en cas d'antécédent de séJour h 
même ancien, en zone d'endémie. 

3, Exam«m endoieopique* 

■ La gastrascople aivec biopsies duodénales : 

- élimine une maladie cœUaque en cas de diarrhée. 

- ou une pathologie ulcéreuse ou tumoraJe en cas de dyspepsie associée. 

■ La coloscopie : 

- la coloscopie n'est pas indispensable surtout chez l'adulte Jeune, 

- par contre elle est justifiée au-delà de 45 ans. en cas d'antécédents familiaux de 
cancer colorectal (£CR). ou a fortiori d'anomalie à l'examen clinique, cl devant 
toute modification de la symptomatologie, pour ne pas méconnaître un CCFt. 

6- Diagnostic différentiel 

Il doit être Ealt avec : 

■ un CCK ; coloscopie si âge =■ 45 ans ou antécédents iamiliaux de CCR ou anomalie 
clinique ou biologique. ™" :,,L|J 

■ une maladie inflammatoire chronique de l'Intestin (MlCf), 
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Tableau 20?. I. Classification desTFl selon lés critères de Rome 



Syndrome de l'intestin 
irritable {Sll r 



Présence pendant au moins. 12 semaines, non nécessairement 
consécutives, au cours des 12 derniers mots, de douleurs ou d'un 
inconfort abdominal ayant au moins deux des trois caractéristiques 
suivantes : 

- soulagement par la défëcatfcm, 

- et/ou association avec un changement de la fréquence des, selles au 
début des périodes douloureuses ou d inconfort, 

- et/Ou SM&eiation av*e un changement d« la con$i$lianc* des selle* au 
début 4e* périodes dculoufeviet eu d'inccnFert 

Ut tymptonfres *uiv*ntt peuvent ig?l*ment aider su diegnoetic de S-H : 

- Fr-équGflM anormale- d*S $n>ll*t (plut de trOij p^r jour Ou meirtî d& trois 
pir t*main*-) H 

- Ëvniîitancv «normal* d« selles grumeleuses, dures, molles, liquides] 

- défécation anormale {effort de poussée, besoins impérieux, sensation 
d'évacuation incomplète). 

- présence de mucus dans les selles,, 

- ballonnement ou sensation de distension abdominale. 



Ballonnement 
nnrjnominal fonctionnel 



Constipation 
fonctionnelle 



Présence pendant au moins 12 semaines, non nécessairement 
consécutives, au cours des 12 derniers mois, d'une sensation de 
distension abdominale et/ou d'un ballonnement abdominal objectif sans 
que les autres critères de SU soient présents, 

Présence pendant au moins 12 semainesj non nécessairement 
consécutives, au cours des 1 Z derniers mois, d'au moins deux des 
critères suivants lors d'au moins 25 % des exonérations : 

- efforts de poussée, 

- selles dures, 

- sensation d 'évacuation mcomplèle, 

- tentation dv blocagu ..morecial, 

- nécessité de manœuvres digitales pour permettre l'évacuation rectale, 

- moins de trois sel les par semaine, 

- absence de suffisamment de or itères pour faire le diagnostic de S 11. 

Diarrhée fonctionnelle Présence pendant au moins 12 semaines, non nécessairement 

consécutives, au cours des 1 2 derniers mois, de selles liquides, lors de 
plus de 75 % des exonérations. Ces selles liquides ne sont pas 
accompagnées de douleurs abdominales. 

Présence depuis au moins 4 mois d'une douleur abdominale : 

- continue ou quasi continue, 

- non ou peu influencée paf la pris* allme-ni.air^ r l'ail mention Ou l*t 
période* menstruelle* *hei la f emme, 

- reten(i»ant fur \a vie quotidienne du malade, 
non e&toeito au* autre* critère? qui permettent le diagnostic de SU. 



Syndrome douloureux 
abdominal fonctionnel 



■ uns" parasitose ritgestive : Ejiarriia&P:, amibia.se colique. ■- ^HQ3Q| 

■ une intolérance au lactose qui s'accompagne de diarrhées, flatulences, borboryg- 
mes ; valeur du test d'exclusion et du test respiratoire au Lactose, SSHX3I 

■ une dystriyrrMLe. ML|| ™ ;Tt!| 

■ une colite microscopique : l'interrogatoire recherche des prises médicamenteu- 
ses (flavonoïdes +++), valeur de la coioscople avec biopsies étagées. CESSES 



IV. TRAITEMENT 

■ La prise en charge thérapeutique de* TFI esl souvent difficile v.ï h-a traLterrtttrils 
riécEvants. 

■ Avant tout, une relation de confiance entre le patient et le médecin est Indispen- 
sable, El Eaut rassurer le partent et expliquer : 
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- la chronicité des TT1 ■> avec lesquels il devra vivre toute sa vie », 
-la physlr,i|)iilki 1 1-: >|4 1-=- de La maladie, 

- son caractère parfaitement bénin. 

■ Le but est d'éviter le nomadisme médical et le recours à des explorations inutiles 

et répétées, 

À. Traitement médicamenteux 

■ Les TF1 sont une affection bénigne. Le but du traitement «t d* soulager les symp- 
tômes. 

■ Il faut identifier la symptomatolngie dominante pour y apporter une réponse thé- 
rapeutique adaptée, 

■ Il Faut proscrire. 1 dans cetle affection tout t rarement irrtiant rjiii pourrait i-.m- plus 
délétère au long cours que la malad ie elle-même, B 

1. Les antispasmodiques 

Les antispasmodiques permettent de traiter la composante motrice des TU dans la 
i^nfrsi.' tlts douleurs abdominales.. 

Ce çutà. '. 

m le chlorhydrate de mébévérlne : Duspatulin, 
m le bromure de plnavérium ; Dkeîel, 
m la îrimëlmtiru- ; Débridai, 

m le phloroglueiiiol : Spaxfort. qui est a réserver aux accès douloureux aigus. 

2. Régulariser le transit 

aj Les /axatî/F XSSB 

■ [Es sont indiqués dans les TFl avec constipation et la fausse diarrhée de constipa- 
tion. 

■ Les laxatifs de lest et les laxatifs osmotiques doivent être utilisés en première 

intention. 

■ Les laxatifs irritants sont à proscrire. M 



classe de laxatifs 


exemples 


caractéristiques 


Osmotiques . H pd ratants 
armement la 
teneur en eau 
des selles 


- Pcflyéthyfène 
grytol (PEGj 
(Movi'cof, Tranaipeg., 
Forlax) 


- Très efficaces, peu coûteux et bien tolérés 

- Autorisés chez la femme enceinte 

- Inertes : non meta bo lises par la flore 

colique 


Sucres non 
absorbés 


- Lactulose 

Dupr' 

- Laelilol (Jm^oron 


- La fermentation par la fore colique 
favorise la production de gaz 

- Déconseilles en cas de ballonnements 


D-e lest mucilages) : mode 
d'action identique aux fibres 
alimentaires 


- 5on 

- Ispaçjhui 
<Spagulax) 

- Fsyliium 


- Doivent être associés a une bonne 
hydratation 

- La fermentation par la flore colique peut 
favoriser las ballonnements 


Émolllenls [lubrifiants] . 

lubrification du bol fécal 


- Huite de paraffine 

iLsnsayti 


- En seconde intention 

- Leur usage au long cours peut entraîner 
une incontinence et des suintements anaujf, 
une malabsorption des vitamines 

lipcsolubies 


Par voie- nertalç (supputai -es. 
I«v*rtt*ntl) 




- En c*î d+ troubl« d* rév^uat ion 



Copyrighted material 

229 



ITEM m 



b) Les aftiïdisrrhàiquGi, IBM 

■ Le lopêramide et ses dérivés [innntirtm, Aresiaf) : 
- utilisés en première intention, 

-ils inhibent la [[icitricLté digesti^e. ralentissent le transit et augmentent Ainsi Je 
temps de contact entre le bol alimentaire et La muqueuse dlgestive. 

■ U [.ole-styraniine (Quentran) : a^it par diélaliuii tles sels biliaires, clciït être utili- 
sée en seconde Intention. 

3- Traite ment des ballonnements 

Aucun traitement n'a fait la preuve de son efficacité dans le traitement des ballon- 
neinents. Sont utilisés : le charbon et Le uolysHane (Carbosyiane r CarboievuTe...). 

4. L'alimentation 

■ Il n'eKiste aucune preuve scientifique de la relation entre TFI et intolérance ali- 
mentaire. 

■ Aucun régime alimentaire n'a prouvé son intérêt dans Le traitement des TFI, 

■ Il faut conseiller une alimentation équilibrée et diversifiée et proscrire les rffil- 
Jffleâ d'exclusion. m)uh:cs de troubles nutrition ftnhi. 

m Dans les TFI avei: diarrhée, on |i«ut cunsei lier d'arrêter les excitants (café, alcool, 
tabac) qui stimulent la motricité colique et accélèrent le transit. 

■ Ijps antidépresseurs tricycliques, utilisés à faillie posologie, ont un eifet analgési- 
que viscéral par leur action centrale. Ils peuvent être proposés lorsque la sympto- 
matologle douloureuse domine le tableau clinique, surtout si elle s'associe à des 
troubles thyrtiiques. 

■ Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la Kcrutoninc (1RS) •ami en Lcmrs 
d'évaluation dans cette indication. 

6, Traitements non médicamenteux 

Leur intérêt est londé sur le rôle dea émotions dans l'intégration centrale des 

messages seiiiLtlJs d origine viscérale. Plusieurs approches peuvent être proposées. : 

■ l'hypnose, 

■ la relaxation. 

m la sophrologle. 

■ la. psychothérapie est à réserver aux cas Les plus sévères. 
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Colopathie fonctionnelle 
U Définition 

Les troubles fonctionnels intestinaux (Tri) désignent des symptômes digestifs 
chroniques qui orientent vers un dysfonctionnement du tube digestif bas mais 
qui ne s'expliquent |>ar aucune anomalie organique, 

II. Diagnostic clinique 

A< Signes cardinaux 

■ I .l-S ll'JUk-.JTH al)CO[UlriillcS. 

■ Ljrs troubles du transit : 

- i'(in:-.l!|Vil uni 

- alternance diarrhée/constipation , 

- diarrhée motrice. 

■ Les ballonnements abdominaux. 

B r Mode évolutif 

■ (!hrr>niqLies, ancien s. 

■ Début clans lenlance nu chez l'adulte jeune. 

■ Améliorations pendant If s week-ends, 1rs vacances nu an cours des périodes de 
repos. 

■ Aggravations au cours ries, périodes de tension psychologique et de stress. 

C. Signes négatifs EU 

■ Absence d'altération de l'état général. 

■ Ahsi.'ii< i- île rectorrayie ou d'aiiémie ferriprive. 

■ Pauvreté de l 'examen, physique. 

IIL Examens paracliniques 

■ Le diagnostic de TFI est clinique, 

■ Les examens punie] Iniques éUmiueul une nffetlluu organique : le diagnostic de TFT 
est un diagnnstir d'elfminatinn. M 

IV. Diagnostics différentiels 

■ Cancer coloreclal. 

■ Maladies inflammatoires uIiikj niques du l'ime&tin (MICI). 

■ Parasilosus digestlvus : glardiase. amibiase colique... 

■ Intolérance au lactose. 

■ Dystihyraïriie. 

■ Une colite microscopique. 

V. Prise en charge thérapeutique 

■ Lca TFI sont une affection bénigne. 0 

■ Le traitement est s y m p tomatf que el udupté û la «yuiptomatulo^ic dominante du 
patient ; 

-rassurer le patient et expliquer La bénignité de l'affection sans négliger sa souf- 
france, M 

- traiter les symptômes cardinaux : 

* antispasmodiques, 

• régularisation du transit. 

- proscrire les régimes alimentaires d'exclusion, 

- traitement antidépresseur et psychothérapie dans les formes Jes plus sévères. 
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Hémochromatose 





Pour 1 


mur 2 


"mur 3 


Date 
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OBJECTIFS 

■ r.ïLa l|]h >sl ic | lut uiu: hëiTmclïromatnse. 

* Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient 

LIENS TRANSVERSAUX 

La relat ion médecin-malade 
Problèmes posés par les maladies génétiques 
Tumeurs fin foie, primitives et secondaires 

Transfusion sanguine et produits dérivés du sang: indications, complications, 
Asthénie et fatigabilitè 
Arthropatbie microcristalline 
Cirrhose et complications 
Diabète sucré de type 1 et de type 2 
Insuffis-aure cari^aqnc dr l'adulte 
Douleurs des membres et des pxrrémitës 
Hépatomégalie et masse abdominale 
Troubles de l'érection 
Sujets tombés aux concours de l'internat 
Aucun a-ujet a* rapportant 4 J'hémochromalose n'est tombé depul* Liw5. 




ptm ?in 




Sl«ttJ 



Vit, 



3 



CONSENSUS L3j 

• Kecommandations professionnelles de l'HAS : Prise en charge de l' hémochromatose 
liée au gène HFE (hémochromatose de type I ) juillet 2005 

• Évaluation clinique et économique du dépistage de l 'hémochromatose HFE 1 en 2001, 
document ANAE3 

» Algorithme et prescriptions recommandées pour le diagnostic d'un déficit et d'une sur- 
charge en fer. Société française de biologie clinique et Société française d'hématologie, 
2001 



I 

POUR COMPRENDRE. „ 

Les hémochnomatoses désignent des maladies génétiques qui affectent le métabo- 
lisme du fer et entraînent une surcharge tissu lai re en 1er. 

On distingue Thémocbromatose génétique liée à HFE ou hémochromatose de 
type 1,1a plus fréquetUe h et les hémochifomaios^s génétiques non liées à HFE. 
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L'hëmochromalose de type I est une maladie h transmission aulosomlqiie récefr 

sive liée à la mutation C2S2Y d u gène HFE à l'éïal h omo zygote- 
La $u fichage Ijssulaine en for est responsable de complications muHisystêmiques : 
hêpaliques, ostëoarticu laires. cardiaques, endocrinien nés et cutanées. 
Le traitement des hémochrornatoses génétiques repose sur la dêpiétion en fer par sai- 
gnées. 

Il faut distinguer les hémndirorrvitcvses- génétiques des surcharges en 1er secondaires 
et des autres causes d'hyperferritinémle. 

I. MÉTABOLISME DU FER PHYSI ©PATHOLOGIE 
DE LA SURCHARGE EN FER 

■ Le fer esl un oLLgoélément indispensable, impliqué dans : 

- Le transport de L'oxygène (hémogloblne h myogloblne), 

- le transport d'électrons (eyf oeil rorru:*). 

- et comme col acteur de nombreuses enzymes, 

■ La quantité de fer dans l'organisme est constante, évaluée à environ 4 g, essen- 
tiellement au niveau de l'hémoglobine, du système réticuln-endothéîial (site de 
stockage) et du muscle strié squelettique Cmyoglobine). 

■ Les pertes de fer sont principalement dlgestives. par desquamation des cellules 
Intestinales, et pour partie cutanées, urLr.iai.res, et biliaires. Les pertes de fer ne sont 
pas rêgu labiés, 

■ Le fer est apporté par l'alimentation. L'absorption se fait au niveau du duodénum 
et du jéjunum proximal. L'absorption intestinale du fer joue un râle central dans 
l'homéostasie du fer : c'est le siège de la régulation. 

■ IL existe une balance entre le niveau du stock en 1er de l'organisme. L'Intensité de 
l'ërythropoïèse, et l'absorption du fer. 

■ Dans rhémocbromalose de type 1, La mutation de la protéine HFE entraîne une 
riyperabsorption entérocytaire non régulée du fer d'où une accumulation dans 
l'organisme. La toxicité cellulaire du Eer rend compte des manifestations cliniques 
du l'hémocbmmalose génétique. 

IL HÉMOCHROMATOSE GÉNÉTIQUE LIÉE À HFE 

■ L'hémochromatose de type I est due a la mutation C2&2Y a l'état homozygote du 
jjène HFE situé sur le chromosome t>. Ijt transmission est autosomique récessive. 

■ C'est une maladie génétique fréquente : ^Bim 

-On estime la p rëvaience de L'bomozygotie C2S2Y a (i,2 à % de la population 
en France avec toutefois de grandes disparités régionales, C'est une maladie plus 
fréquente dans les populations d'origine celte : Bretagne, Irlande. On retrouve en 
Europe un gradient décroissant nord-sud. La prévalence de l'hétérozygotie en 
France est estimée â 10 %. 

m La mutation a pour conséquence le remplacement rie la cystéine (C) en position 

282 par la tyrosine (YJ- 

Copyrighted material 

234 



Mçmrjchromatos* 



-Seule l'homozygotie C282Y est responsable d'un phénotype hémocnromatosi- 
que. 

- Les hétérozygotes C283V sont Indemnes de la maladie. 

■ Une autre mutation du gène HFE est fréquente ; H63D, remplacement de ï'hlstl- 
dine (H) en position €3 par un acide aspartlque (D). Cette mutation tr ès fréquente 
dans la population générale n'a pas d'Implication en pathologie, y compris à rétat 
homozygote. 

■ Les 2 mutations C2S2Y et H63D sont exclusive* l'une par rapport à loutre. 

■ À noter le cas particulier des hétérozygotes composites C2fl2Y/Hfî3D pour les- 
quels, en l'absence de tout cof acteur, la réalité de l'expression clinique est discu- 
tée. 

A. Expression phénoty pique 

■ L'homozygotie entraîne une surcharge en fer génétiquement déterminée 
mais dont la pénétrante est incomplète et rexnrearirité variable. 

■ On considère que seuls 50 % des homozygotes C282Y présentent une surcharge 
en ter attestée par une augmentation du coefficient de saturation de la transferrine 
et de la lerritine. 

■ Les premiers symptômes apparaissent en moyenne entre 45 et 60 ans mais il 
existe une grande variabilité interindividuelle tant concernant l'âge de survenue 
que la présentation clinique. 

■ Les fadeurs de variabilité interindividuelle sont : 
-le sexe : l'expression de la maladie est plus précuce et plus sévère chez 
l'homme. Ceci s'explique par les pertes d'origine menstruelle chez la femme qui 
diminuent l'intensité de la surcharge en fer. Ainsi, la maladie se déclare chez la 
femme après la ménopause. L'expression clinique est également différente avec 
des manifestions hépatiques et endocriniennes (diabète) prédominantes chez 
L'homme et des manilestat Ions ostéoarticulaires et générales (asthénie) prédomi- 
nantes chez la femme, 

-les cofacteurs de surcharge en Fer et d'hépatotoxlclté ; alcoo! syndrome 
dysmétabolique, hépatites virales, 

- des facteurs génétiques non identifiés. 

L Los signes d'appels 

■ De plus en plus souvent, la surcharge en fer est découverte à r occasion d'un 
bilan systématique : élévation du coefficient de saturation de la translerrine (CS-Tf) 
et de la lerritine (Ft). 

■ Les signes fonctionnels amenant au diagnostic d'hémochromalose sont variés : 

- asthénie, 

- troubles de l'érection, 

- manifestations ostéoarUculaires, 

- mélanoder mie, 

- diabète, 

- hépatomégalie dure et Indolore, 

- trouble du rythme ou insuffisance- cardiaque. 
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2. Manifestation* cliniques à la phase d J état 
aj L'asth*nre 

Manifestation fréquente (60 à 73 %"} mais non spécifique. ! 

b} L'atteinte hépatique (30 a 84 % des MiJ 

■ Hépatomégalle dure et indolore. 

■ Cylolyse chronique nuxIéreH: < 3 N prédominant en ÀLAT. 

■ Hépatosidérose avec surcharge en Ter hépatocy taire à prédominance perlportale 
et constitution de lésions dcrïLirosu pouvant aller jusqu'à la cirrhose.. 

■ Insuffisance hepatocellulalreet hypertension portait (HTP) : rarement. 

■ Le risque principal est le Larcinone hcjïatoeellulaire (CHÇ}. , 

cj Manifestations, cxrtâneés ^ h 94 %) 

m Melanodermle, avec coloration grise ou brune des téguments. 

■ Ichtyose. 

■ Diminutinn dp la pilosité. 

Manrfesfraiïons ostéoartJcuJa-rne-s: (Z0 è 1 00 %} 
m Parfois révélatrice. 

* Lhé mochromatose est une cause de chondrocalcinose secondaire. . 
m Les présentât iuus cliniques peuvent ttrt variées : 

* manifestations aiguës r monoarthrite aiguë par crise de chondrocalcinose arti- 
culaire, 

* manifestations chroniques : polyarthrite a prédominance distale avec atteinte 
des 2 r et 3* métacarpophalangiennes, de l'articulation radio ulnalre distale, de 
la uiët^çarpuphalapigitfnne proxUnale ttu pouce et des interphalangiennes pruxi- 
maies, Les grosses articulations aussi peuvent être touchées . JUUtUEUl 

■ Ostéopn-rnse secondaire, également favorisée par l'hypogonadlsme et la méno- 
pause précoce, 

é) Manifestations endocriniennes 
m Diabète (10 à 55 %), 

■ Hy pogonadisme f 10 a 40 %') : 

- ménopause précoce chez la femme. ^B^Sfl 

- baisse de- la libido et impuissance chez l'homme. ]^DQ3X3E3 

f) Atteinte cardiaque 

■ Trouble du rythme et de la conduction. 

■ Cardinmyouathie typiquement restrictive, parlois cardifHnyopathie dilatée, expo- 
sant au risque d'évolution vers l'insuffisance cardiaque. XHUESB 

Ce sont les complications hépatiques et cardiaques qui font la gravité de la maladie. 

B. Diagnostic biologique 

1, Expression biologique de la surcharge an foc 

■ Augmentation du (er scrique. 

■ Augmentation du coefficient de saturation de la transferrine : examen le plus sen- 
sible pour le dépistage de rhémochnnnalose : 

- tout coefficient de saturation (tS-Tf) > 45 % doit faire évoquer le diagnostic, 

- valeurs normales du CS-Tf = 20 a 40 % chez l'homme, Lî a 35 % ehei la femme. 
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m Stade 3 : Expression clinique de la maladie : morbidité affectant Lfj. qualité de vie 
mai? pas te pronostic vital : asthénie, impuissance, manilestat ions ostëoarticu lai- 
tes, diabète, hépatopathie non cirrhotique, trouble du rythme cardiaque, atteinte 
cutanée. 

■ Stade 4 : Àtteiaitt: viscérale pouvant compromettra le prunustte vital : cirrhose, 
CHC, diabète insu li no requérant, insuffisance cardiaque. 

D. Bilan du retentissement viscéral 

CONSENSUS 

l orsque .(■ r:-..ML|imsl ir [l'hénmi }imiii;jtu.m;' ^cncrir.-.H- tKt porîf» aux stades 0 du 1 (Ketriti- 
némie normale), le bilan initial comporte uniquement un examen ciinLque et un bilan 
E martial- 

À ce stade, il n'y a pas d'indication â rechercher des complications viscérales, 



Aux stades 2, 3, et 1 (îiyperferriti némie), il faut réaliser un bilan exhaustif des 
complications : 

■ hépatiques ; 

- biologie hépatique, 

- examen morphologique (échngraphie çloppler hépatique), 

- 1RM hépallque : estimation non Invaslve de la concentration hépatique en fer 
(CHF), hyposi^nal T2 dont l'Intensité est corrélée a la CHF P 

- on définit la surcharge hépatique en 1er par un rapport CHF/âge > Z. 

- ponction-biopsie hépatique (PBH) : elle n'est pas systématique : 

• la PBH montre une surcharge en fer hépatocytaire a. prédominance pérlpor- 
taie avec un gradient décroissant des espaces portes vers les veines centrolo- 
butaires 

« elle quantifie la surcharge en fer (en micromoles par gramme de tissu set;), 

• elle évalue l'intensité de la fibrose, 
■ elle recherche d'autres lésions. 




CONSENSUS 



Chez lie] patient porteur d'une hémot: hromatose génétique, la biopsie hépatique est 
indiquée uniquement lorsqu'il exLsti: : 

■ une ferriti némie > 1000, 

■ une cylolyse hépatique, 

■ une hépatomégafie, 

■ ties signes cliniques ou biologiques d'insulfisance hépatocellulaire ou d'HTR, 

■ uncofacteur hépatotoxique (consommation d 'alcool excessive, hépatite virale. ..). 
En l'absence de tous ces critères, le risque de fibrose extenslve et de cirrhose est nul et 
la PBH n'est pas indiquée. 
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- radiographies standards des mains, des po'gnets h du bassin et des genoux 

- densltométrle osseuse en cas de cofacteur çl'-ostéoporos* (ménop&use ou hypo- 
gonadlsme), 

■ Endocrinien : 

- glycémie à jeun et pustprandiale, 

- hémoglobine glyquée : Ininterprétable chez un patient traité par saignées, 

- sur pnint d appel dlniuue : bilan gonadique (FSH et cestradiol ; testostérone). 

■ Cardlologlque : aux stades 3 et 4 : ECG, et échocardiographie transtharaciquE». 

D. Prise tri change thérapeutique 

1 . Mhui 1 » général» : systématique* 

■ Sevrage alcoolique- H 

■ Vaccinations contre les virus de l'hépatite B et de ] 'hépatite A. 

■ Prise en charge à 1 DO % au Titre des alfectlons de longue durée (ALD). H 

Zr Les saignées ou phlëbotomies 

■ C'est le tratteueitt de référence de L fr hénincluronuKo«e, Les saignées mobilisent 
Je 1er tissulalre vers Les tissus hématopoïétiques, permettant ainsi une déplétlon de 
la surcharge tlssnlalre en fer, Une saignée de 500 ml soustrait 0.25 g de fer. 

■ La dépletion martiale est indiquée dés lors qu'il existe une surcharge en 1er, 
qu'elle soit symptomatique ou non : stades 2. 3 et 4. 

m On décrit 2 phases dans le traitement par saignées d'une hémochronialose géné- 
tique : 

- la phase de déplétlon : 

+ on réalise alors des saignées hebdomadaires de 400 à 50Û ml (on recommande 
des saignées de 7 ml/kg r sans dépasser 550 ml par saignée}, 

• l'objecttt de la phase de déplétion est la normalisation au seuil Inférieur du 
bilan martial l Eerrltlnémle ■= 50, 

-la phase d'entretien : 

• elle a pour but de maintenir dans le temps une ferritinémle < &0 par des sai- 
gnées espacées en fonction des patients de 1 â 4 mois, 

• c'est un traitement à vît. 

■ La surveillance des saignées est : 

- clinique : pouls, pression artérielle avant et après chaque saignée, recherche de 
signes de mauvaise tolérance hémodynamlque £ malaises), 

- biologique ; 

• ferritinémle : mensuelle Jusqu'au seuil de 300 chez L'homme et 200 chez la 
lemme, puis toutes les 2 saignées ensuite, 

• hémogramme mensuel : on surveille le risque d'apparition d'une anémie par 
carence martiale, qui doit luire interrompre les saignées lorsque l'hémoglobine 
est - It g/dl 

Z, Contre-indications aux saignées 

■ Les contre-indications aux saignées sont rares : 

- anémie sldéroblastique et autres anémies centrales non carentielles, 

- lhalassémie majeure, 
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- cardiopathies sévères et décompensées non. liées a rhémochromatose : insuffi- 
sance coronarienne non équilibrée, insuffisance cardiaque décondensée, aryth- 
mies mal tolérées. La cardlomyopalhle hémochromatoslque esl améliorée par les 
saignées 

m Le traitement repose alors sur les chélateurs du fer. Seule la déféroKamine {Défe- 
rai) a i'AMM dans celle Indication. Le principal inconvénient de ce traitement est 
son administration paienférgle- 

4. Prise en charge des complications tstades 3 et 4) 

a] Compilations hépatiques 

■ La prise en charge de la cirrhose hémochromatosique n'est pas différente des 
autres éllologles de cirrhose. SUES 

■ U rkm\VB évqLudf principal est 1* CHC. Au stade de cirrhose cunSliluée. et rls- 
que persiste malgré la déplétion.^EIŒ 

-Mesures hyfiléno-diélétLques : arrêl complet de l'alcool, dépistage et prise en 
Charge précoce de b dénutrition, précautions d 'emploi concernant les médica- 
ments à métabolisme hépatique, hépatotoslques ou néphrotoslques, 

- Dépistage des complications propres de La cirrhose (hémorragie dlgestlve par 
HTP, CMC). 

b) Dïabét* 

La prise en Lhargt est non Spécifique 

cj Insoffiîsfice gonadiquo 

Le traitement repose sur la substitution hormonale. ^BUSS. 

d; Complications ostéoartJcufajnes 

Leur prise en charge est non spécifique. 

E. Évolution, prûiwstk 

■ Le pronostic de rhémochromatose génétique dépistée a un stade précoce esl 
bon ; détecté et traité avant le stade 3, les patients ont une espérance de vie identi- 
que à celle de La population générale, 

■ Diagnostiquée au stade 4, rhémochrornatose est de mauvais pronostic : 

- la cirriiose esl un état fixé el ne régresse pas après déplélion. Surtout le risque 
de CHC persiste : surveillance éch^raphique semestrielle a vie 

-la cardiomyopathie s'améliore et constitue une indication lormelie aux sai- 
gnées, 

- le diabète peut également s'améliorer el on observe une diminution de* besoins 
en insuline. 

- le-s maniieFtatitms nsténartLculairfis. ne stint pas sensibles a la déplêtion, 

- l'Insuffisance gonadique est définitive. 

- la mélanodermie disparaît, de même que l'asthénie. 

F, Conseil génétique ™ iJ - | ' tiM 

■ L'}iém<M;li rumatuse génétique Liée à HFE est une maladie autosomique récessive 

pour Laquelle il existe un test diagnostic genttique fiable et disptmilïlc, el un traite- 
ment elficace qui débuté avant la survenue dus complications de la maladie garan- 
tit l'absence de nuirhi-mortalité liée à ia maladie. 

■ Ainsi, le diagnostic des sujets asymptomatiques est un enjeu essentiel. 
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■ Pour ne pas déroger au secret professionnel,, c'est le probant qui doit contacter 
lui-même les membres de su famille pour t^ur proposer une consultât ion et un 
dépistage. 

■ Cela implique donc un^ Information éclairée du probant sur le rapport bénéfice/ 
risque d'un dépistage familial et la probabilité d'homoiygotle pour ses apparentés. 
On recommande la réalisation d'un arbre généalogique. 

■ Le dépistage repose sur la recherche d'une élévation du coefficient de saturation 
de la transfert ne et sur la recherche de: ]a mutation C282Y du gène HFE. 

p3 CONSENSUS 

■ Le dépistage est : 

- phénotypjque chez les parents du probant : CS de la TE. confirmé s'il est ■- 45 % par 
une recherche génétique, 

- phénotypique et génétique dans la fratrie du probant. 

■ Pour les enfouie du probant. 2 attitudes sont possibles ; 

-dépistage génétique de l'autre parent : permet une estimation du risque 
d'homozygotie chez les enfants : 

■ si le 2 e parent est porteur de la mutation C282Y : diagnostic génétique des 

enfants, 

• en l'absence de mutation C282Y chu l'autre parent : pas rie dépistage des 
entants : le risque d'homozygotie est nul, 

- diagnostic phénotypique et génétique en première intention des enfants ; straté- 
gie privilégiée quand le nombre d'enfants est faible. 

■ Les enfants du probant ne seront jamais dépistés avant leur majorité en raison de 
l'absence d'implication thérapeutique à cet ù.i\i- ijujimis rie surcharge en fer) et des 
implications psychologiques inhérentes a un test génétique. 

■ Les hétérozygotes C232Y ne justifient d'aucun suivi. 

III. HÉMOCHROM ÀTOS ES GÉNÉTIQUES NON LIÉES À HFE 

En dehors de Thémochroniatose génétique de type L 11 existe d'autres causes beau- 
coup plus rares d'hém^diroiuatoses génétiques non Liées à HFE. 
. . l Pour mémo! re (mais » Intombable ♦ à l'ENC) . . . 

Ar Hémochroniâtose* de type 2 

■ O-SOUl les liëiiHH ltnurLfiloses juvéniles. 

■ On distingue . 

- riémochromatose de type 2A par mutation de I liémojiivélLne dont le géue est 
porté par le chromosome I, 

- l'iiémochrojiiulose de type ZB par mutât i du rie rhepcldbie portée par le chro- 
mosome 19, 

■ Ce sont des maladies génétiques autosomiques récessives dont l'expression clini- 
que est proche : 
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- phéncrtypL' héniodirumatosit] ne. 

- manifestation très précoce avant làge de 30 ans. 

-les atteintes cardiaque et hypopbysalre (Insuffisance antéhypophysalre) sont 
au premier plan, 

- le pronostic est sombre. 

■ Ij? traitement repose sur la déplêtion niartiak intensive (»ar saL^ecs. 

B. Hémochrorriatose de type 3 

■ Maladie génétique set/ondaire-â la mulation dj récepteur sérique de lu traïutfer- 
riiiL" dt I y 2. 

■ La transmission est autosomlque récessive. 

■ L'expression clinique et le traitement sont tout â fait superposables a celles de 
rhémocbromatose liée a HFE. 

C. Hémodirotnatose de type 4 

■ Maladie génétique- aulusomique dciminanle secunclairK à la mutai inn du Jjfene de 
la farroporline sllué sur le chromosome 2- 

■ La ferroportine est une protéine impliquée dans la sortie du fer des enlérocytes 
et des macrophages. 

■ Lhémochromatose de type 4 entraîne une surcharge en Ter a prédominance 
maciophagicjui:, aveu une surcharge lissulaire rncHltrCe. 

■ Lhyperferrltlnémie est précoce, contrastant avec un coefficient de saturation de 
la rran.ilemne normal ou bas. 

■ L'expression clinique est tardive. 

■ Le traitement repose sur les saignées. 

D. Acémloplasmiriémle 

■ La féralopla.imine est une protéine â activité lerroxydase qui transforme le fer 
Eerrlque Fe- J en fer ferreux Fe Sh , Indispensable a sa Fixation el son transport par la 
transfert ne, 

■ L'aœrulorjlasiJiinéniie entraîne une surdiarçje ci] fer particulière : 

- Le fer sérique et le CS-Tf sont bas. 

- contrastant avec uneferrltlne très élevée. 

- et s'accompagne d'une anémie. 

■ Le riiagnost Lr reprise sur le dosage de la céruloplas mine qui est indosable. 

■ Lalleiftle neurolrttflrïue au premier plan (ai^ùs lartrapyranUdaux, ataxié céréhel- 
leuse. dêgênérascenre rétinienne, dêment'e progressive >. suivent le diabète et 
l'atteinte hépatique. 

■ Les saignées sont Inefficaces et contre-lndfquées. 

■ Ijh traitement rejxtse &m les rhplatçurs du fpr : dêléroxamine {Desfcnnf). 

IV. SURCHARGES SECONDAIRES EN FER 

Us surtriartfes en 1er Kvmndaires sont acquises Elles son! la L-nnsêquençe de 2 
grempe-s de maladies : des patboJogies hêpaliques et des patbologies bématologl- 
ques. 
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14SM , Coloscopie : polype côlon 1 50-1 • Hbfoscopic gastrique cancer 

gauche- ulcéré du fundgs. 




1 51 -1 . Scanner injecté phase arterieHe : 151 '2. Scanner injecté phase portale : 

earcmorr* hépato-csllulaïre, prise de contraste carcinome hépatocelUaife, « lavage eu temps 

à la phase artériel le. La lésion localisée dans le portai », La lésion est moins dense que le foie 

bbe droit est rehaussée de façon intense au et la capsulé est visible, 
temps artériel. 




152-1. Fibrascopie œsophagienne : 1 55-1 . Scanner : cancer du pancréas et 

tumeur bourgeonnante métastates hépatiques.. On distingua une 

œsophagienne. formaïion t ssulaire de la queue du pancréas, 

associé* à dos tumeurs hypodsnsea 
hépatiques très évocatrices de métastases. 
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Fig. 25 S- 3. Échagraphie 
typique de thulvtyïïïHu Oiyno 
avec studge intra-vé&icu laire et 
épa<ssissernent pan Étal 




Fig. 2S3 5. Crvolangio-IRM mettant 
en évidente un calcul du cholédoque. 




Fig. 258-2. Échagraphie vésiculaire 
,.iv.:jt. Lin:' formation hypeïéehogêiw 
se oro or géant da ns un cône d'ombre 
postérieur : c'est un cakul vé&iculai*e. 




Fig 258 4 Aspect heteroyti' if 

de la glarxte pancréatique fors 
d'une parvcrëatite aiguë 
b»liaire, 




1 Scanner pancréatite aigu*. Aspect 
□edémateurx de la téte du pancréas qui 
apparaît relativement hypoclense mais 
rehaussée. Coulées de nécroses des espaces 
antérieurs droit et gauche airei que dans la 
bourse ornentale (arrière-cavité des èpiploons). 
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k A 

2£Q"1 r Fibrostopie œsophagienne : 
cesopinagite peptiqjue non sévère 
(ulcérations non circonfêrentielles). 




345-1 . Cliché radiologique d'abdomen diaphragrnatique bilatéral, plus net à droite, 

tans préparation, Occlusion du grêle ; 
niveau hydra-aénques de déposition 
centrale, distension aérique diges-tive 
dessin ant des valvules conni i Jer>te&, 
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A. Surcharges en fer secondaires de cause hépatique 

1 . L'hépatosktër ose dysmétabolique 

■ L'hépatosJdérrae dysrnétabolique est la plus fréquente des surcharges hépati- 
ques en fer. 

■ C'est la conséquence d'un syndrome d'insullnoréslslance. 

■ Le diagnostic repose sur L'attodatloii d'un syndrome métabolique et d'une 



■ Le syndrome métabolique associe { 3 critères sur 5) : 

- surcharge pondérale de type androlde (tour de taille > 102 cm chez L'homme, 88 
chei la femme), 

- hyperglycémie à jeun, 

- hypertension artérielle, 

- hypertrlglycéridémle. 

- baisse du HDL-çhuiestérol. 

■ L'hépatosidérose se caractérise alors par : 

- une franche hypeHerrLrLnémie, 

- un coefficient de saturation de La transferrfne normal. 

- uiu concentrâtinn. hépatique en fer mçiderée (intérêt de L'IRM pour Ja mesurer}, 

■ La recherche d une mutation du gène HFE est Inutile dès Lore que le CS^Tf est nûr- 
mat 

■ Le traitement repose sur : 

- la prise en charge du syndrome métabolique : règles hygléno-diététlques, amai- 
grissement, exercice physique régulier, traitement d'une dyslipldémie, d'un dia- 
bète, d'une H TA, 

- des saignées peuvent être proposées fpas de consensus) s'il existe une sur- 
charge en Eer hépatique prouvée par TIKM ou La biopsie hépatique (si elle est réa- 
lisée : Indications non codifiées). 

■ La pris* en d\arge é*1 muLtldi^çipLLnaire (hépatclogue. cardiologue, endocrinolo- 
gue...}. 

■ La première cause de morbl-mortalité chez ces patients est cardio-vasculaLre. 

2. Las hépatopathles chroniques 

■ Toute hépatopattile chronique, en particulier alcoolique et virale, et toute cir- 
rhose peut s'accompagner d'une surcharge en fer secondaire. Le niveau d'hyperfer- 
rltlnémle est en général moins important que dans rhémochromatuse génétique. 

■ Celle hépatosidérasE sei:ondajrE constituerait un facteur de risque accru de 
CMC. 

Ë. Surcharges en fer secondaires do cause hématologie] ut? 

Les maladies hématologiques peuvent se compliquer d'une surcharge en fer secon- 
daire dans 2 circonstance : par apports transfusionnels ou par dysérythropoïése, 

1. Apports transfuitonnels 

■ L'Interrogatoire lait Le diagnostic : 

-calcul du nombre de concentrés globulaires reçus, 

- chaque Concentré globulaire apporte en rnnyenne 0,25 g de fer, , 
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■ Le* pathologies exposant ûl risque d'hémochromatuse paat-transfusiimnelte 
suul : 

-les anémies hëmolytiques chroniques constitutionnelles ; thalassémles majeu- 
res, drépanocytose homozygote, sphérocylose... 
-les hypoplasics médullaires cun^euitELtes ou acquises, 
m Le traitement repose sut les- chélateurs du 1er par voie parentérale (déléroxamlne 
- Desfcraf) ou récemment par vole orale (déférasiroH t Exjade). 

2. Dysé-rytliropoïese 

■ LIntensIté de l'activité érylhropoïétlque est, avec le niveau du stock eu fer de 
l'organisme, un stimulus tic L'absorption digsstive du. fer. 

■ Ainsi on observe dans les dyserythropoïèses une hyperabsor ptlon intestinale du 
fer d'origine secondaire qui peut it compliquer d'authentiques sure harpes en fer. 



V. ORIENTATION DIAGNOSTIQUE DEVANT 
UNE HYPERFERRITINÉMIE 

■ bn pratique clinique, le problème des surcharges en fer se pose le plus souvent 
devant la découverte d'une hyperferrltlnémle. 

■ La ferriline esl une protéine impliqué dans le stockage rf u fer et la réaction 
Lnllammatolre. Ainsi les surcharges en fer et le syndrome Inflammatoire sont les 2 
priuci|}aux mécanismes des hypertemtinémies. 

■ Devant une hyperferritinémie, l'élément clé de La démarche diagnostique esl la 
mesure du coefficient de saturation de La transferrine fjfj. 2*3. o. 

A, Hyperferrîtirtémie h CS*Tf élevé 

■ Cylolyses : 

- toute cylolyse hépatique aiguë ou chronique s'accompagne d'une hyperferriti- 
némie. 

- La ferrltlne augmente également dans les cytoLysts musculaires cardiaque ou 
squeleltlque (rhabdomynlyse), 

■ Éthylismç chrnuique : l'alcool, en dehors de toute cytolyse hépatique, entraîne 
des hyperferritinémies par stimulation de la synthèse cie La EerrLtine (le CS-TF peut 
également être normal). La ferritine se normalise après 3 mois d'abstinence. 

■ Hémochromatoses génétiques. 

■ Surcharges en 1er secondaires par apports transfusionnels et dysérylhmpoîèse. 

B. Hyperfarritirtâftiiftfc à CS-Tf normal ou bas 

■ Syndrome inflammatoire : hypcrlerritinémie modérée avec hyposidérémie et 
baisse du coefficient de saturât Lnn de la translerrine. 

■ HépEitoSidérnSe dyfimétabulique. 

■ Mutations delà ferroportlne. 

m AcéruLopLasrnlnémle héréditaire. 

■ Porphyrie cutanée tardive. 

■ Autres t-guses sans surcharge en 1er viscérale ; maladie de Gaucher, syndrome 
hyperlerritinémie-f ataracte, syndrome d'activation macrophaglque 4 maladie de 
Still. hyperthyroïdie h cancers solides, hémopathles malignes. 
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Hémodiromatose génétique liée à HFE 
{type 1) 



■ Définition : surcharge en fer génétiquement déterminée ftecnndairEi à la mulalinn 
CZ82Y i L'état hoDiozjgoLe du gène HFE (chromosome G) : 

- la transmission est autôsomkqne récessive : 

- les hétérozygotes C282Y sont Indemnes de la maladie H; 

- la mutation H63D du gène 31 FE n'entraîne pas. de surcliaTLj.- en fer ; 

- les 2 mutations C282Y et H63D sont exclusives l'une par rapport à Fautre ; 

-à part, les hétérozygotes composites C2K2Y/Hr»}5l) pour lesquels, en l'Absence de 
tout eofacleur. La réalité de l'expression clinique est discutée ; 

- pénétrante incomplète de la maladie ; 

- expressivité variable. 

■ ManLfcStHJtiuna cliniques a la phuite d'étal : 

- asthénie ; 

- atteinte hépatique : cytolyse chronique (ALAT > AS AT), hépatomégaile dure, hépalo- 
sidérose évoluant vers La cirrhose avec un risque élevé de CMC \ 

- atteinte cutanée : melanudcrmie, ichtyose, diminution de la pilosité ; 

- manifestations ostéo-artkculaires : cfiondrocalcinose articulaire, ostéoporose ; 
-atteinte endocrinienne : diabète, insuffisance gonadîque (ménopause précoce, 
impuissance) ; 

- atteinte cardiaque : troubles du rythme et de conduction, cardînmyopathie et insuffi- 
sance cardiaque. 

■ Examens paracliniqu-cs : 

- biologie ; 

* augmentation du fer sérlque. du coefficient de saturation de la Iransferrlne (CS 
Tt] puis rie la lerritine (ht). 

* recherche de la mutation Ç.2$2Y du gêne HFE : après information éclairée du 
patient et consentement écrit el siffné PJ j 

- IRM hépatique : 

* hypo signal T3 corroie & la concentration hépatique en fer CHR 

* la surcharge en fer est définie par un rapport CHF/âge >■ 2 ; 

- biopsie hépatique : non systématique : 

* Fl ^ L ÛOÏi, absence de cytolyse et d'tiëpalomcgalLc : jamais de ftbrose 
extenslve donc pas d'Indication â la PBF 13, 

* L'histologie montre une surcharge en fer hépatocylaïre a prédominance pérl-por- 
taie avec gradient déeroissant des espaces portes vers les veines centmlohulaires. 

* mesure de la concentration hépatique en Fer, 

* quantification de la ftbrose, 

* recherche une autre cause associée d 'hépatopathLe. 

■ Les 5 stades de L'hémochromalose de type 1 : 

- Stade 0 r CS Tl et Ft normaux : phase précl i n lq ue ; 
-stade 1 ; CS TE T, Ft normale : phase préclinique ; 

-stade 2 : CS TE îî> Ft T, mais absence d'expression clinique : phase predlnique ; 
-Stade 3 : CS Tf îîî. Ft tî. manifestations cliniques altérant la qualité de vie ; 
-stade 4 : CS TU T TT, Ft îîî, atteinte viscérale menaçant le pronostic vital : cirrhose, 
diabète Insullnorequérant. insuffisance cardiaque. 

■ Pronostic de la maladie : 

- bon si le diagnostic est précoce : stades 11, 1 , et 2 : espérance de vie égale à celle de la 
population générale ; 

- réservé aux stades 3 et 4. 
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■ Prise bu charge en fonction du stade : 

- mesure» générale» svstémjillu.LieS : 

■ arrêt de I alcool 0, 

• vaccination contre Les virus de l'hépatite B et de l'hépatite À, 

• prise en charge à 100 % au titre- des allectlons de Longue durée {Al . 1 1 : . 

• conseil génélkjue et dépistage de la famille du probant : ascendants, fratrie, 
descendants H ; 

- Jerriline normale ï slàJ*s 0 et 1 : surveillance clinique et biologique (pilan maniai) ; 

- Eerrltlne augmentée ; stades 3, 3, et 4 : 

• recherche e[ bilan dc:s cmiiulicatiuiis [■], 

• Indication a un traitement dépléllE par saignées : 

y phase de déplétinn : saignée hebdomadaire de AKXt à S^K> ml., 
y obj-ectil : fenitînémie * 50, 

> puis phase d'ent retien : maintien d'une ferritine basse -- 50 par des saignées 
tous les L a A mois, 
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Hémochromatoses génétiques non liées à HFE 



■ f iéjiitK:tiroii>aLuses dé type 2 : hémochromatoses juvéniles : 

- type 2A : mutation de rhémoJuveLIne ; 

- typeïB: mutât, iftn de l'hepcidine. 

■ Hémochrumuloîn.' dit lypt 3 : mulatLuu du récepteur scrique de la translerrme de 

type 2 

■ Heincte hrnmatooe de type A ; mutation du gène de La Eerroportine. 

■ Aceruloplrarunémle : 

- surcharge générique en fer particulière : ferritlne très é]evée mal* fer sérlque et CS Tf 
fau, anénilF ; 

- contre-indication aux. saignée* : traitement par chélateur du fer - déféroxiimLne. 
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Surcharges en fer secondaires 



Makdies hépatiques : 

- hepatosldérose dysmétabollque i 

- association d'un syndrome dysmétabnlique : surcharge pondérale androlrie {tour de 
taille). HTA, hyper Lrlgjycérldémle, baisse du HDL cholestérol, diabète de lype 2, 

- er d'une hépaiosldërose secondaire : hyperFerriilnémie à Tf normal ; 

-toute hépatopathie chronique et a fortiori toute cirrhose peut entraîner une sur- 
charge en fer secondaire, 
i Maladies îiématologlques ; 

- apports transiusionnels ; 

- dysÉ rythropDÏCEe. 
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Lithiase biliaire 
et complications 



Tour 1 Tour 2 Tour 3 Dernier tour 



DatK 



OBJECTIFS 

t Diagnostiquer une lithiase biliaire el ses complications. 

■ Identifier les sit ual iui is d'u ri|< ri< e ri planifier leur prise en charge. 

m Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. 



I 

POUJ? COMPRENDRE. .. 

Rappeh physiologiques 

■ Us voies biliaire* permettent l'excrétion de la bile produite par le foie. 

■ La ionction première de la bile est l'élimination de la bilirubine, produit de dégradation 
de rbémoglufaine uici les selles (et en mnindre proportion no l'urine). 

■ La bile est prinçipalsrrieTil constituée ci'ean et dp L'ëquilïhnF entra le cholestérol (snlnbi- 
lisë par les sels ni I laissons (firme de micelles) et la bilirubine qui constituent ensemble 
un liquide hydroso-luble donc dégradable. 

■ Une surcharge en cholestérol (ou un déficit en sels biliaires) el/ou en bilirubine, 
enlraîne une rupture de cet équilibre : le cumposanl en ex[ es sature k" liquide L'I préci- 
pite. 

■ Là vésicule biliaire a |M>nr but de concentrer la bile et de se contracter lors des repas, 
accélérant le dus de bite, Si une surcharge d'un des composante de la bile ejdste, la 
précipitation est accrue dans la vésicule via l'augmentation de concentration et L'hypo- 
Lcjcuc-, retrouvée du:/ certains |i;stieiiLs. La vésicule est donc: le lieu de prédilection de la 
maladie lilhiasinjLse biliaire. 

■ Le produit de celle précipitation est Ea Inrmalion de ealcu Is : c'est la maladie liîhiasique 
biliaire. 

■ Cumme la formation de» Calculs répond à la précipitation di: composants biliaires diffé- 
rents (cholestérol, bilirubine ou une combinaison des deux;)» il ejdste différents types de 
calculs ; 

- les calculs de cholestérol : il existe 2 types de calculs cholestéraliques : 

- les calculs mixtes (fiO C; , : ,>. composes de bilirubiuaie de calcium et [Je cholestérol leur 
donnant url aspect cl air. S'ils contiennent suffisamment de calcium, ils sont radioKjpa- 
ques, 
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-les calculs chobeslêrotiques purs (15 % des cas), ils répondent à une. surcharge en 
corps i;rj».]lsM»iLL n unis, jaunes t-t fr iables et ne contiennent pas de calcium, donc sont 
radiolrans parents ; 

- Les calculs plgmentafres purs : les plus rares (5 % des cas), ils son formés de biliru- 
bine. MacK«LOplquenrtent, ils sont noirs ei durs, riches en calcium. On les rencontre 
lorsque la sécrétion de bilirubine non conjuguée augmente, 

Rappels sn^tomfques 



Syittmt bHliii* 




DijûdePxini 



Flg. 25Q. t. 

■ On notera lu m3« prépondérant de Iël vésicule biliaire : en son .sein est concentrée la 
bile. Il s'agil donc d'un Lieu privilégié de la genèse des calculs. 

I. ËPIDEMIOLOGIE 
A, Incidence 

Ifl à 15 % de la populaliou est touchée parla maladie biliaire tithiasique mais seule- 
ment 10 à 15% d'entre elle est symplomatique, 

Bi Facteurs de risque 

■ Facteur anatomîque : l'hypotonie vé&iculaLrt:. 

■ Facteurs lits à nue surcharge en corps i^ras : 

FACTEURS DE RISQUE DE CALCULS CHOLE5TÉROL1QUES 

■ L"âge. 

■ Lestîte JëjïLLcsiil. 

■ Facteurs génétiques. 

■ Surcharge pondérale. 

■ Le régime hyperealtjrique. 

■ Le régime riche en acides i^ras ptilymsat Lire». 

■ L'hypertriglycérldémie, 

■ Les médicament» (clofibrate. ctclosporlne, œstrogènes, aomatosiatliie, medroKy- 
progestêrone). 
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■ Défaut de réabsorption des sels biliaires qui se fait au niveau de l'iléon termina] 
(résection Intestinale, maladie de Crohn). 

■ Malabsorption des acides biliaire* en rate-on d' une insuffisance pancréatique exo 
cri ne (muefïYÏsr idose). 

■ Grossesse (mais ce phénomène est réversible, le siudge disparaissant après 
l'ace mu; ripcnsnt). 

■ Nutrition parentéraJe totale exclusive. 

■ Facteurs liés à une surcharge en bilirubine: les hémolyses chroniques (dont le 
bilan écologique devra être lait). 

FACTEURS DE RISQUE DE CALCULS PIGMENTAI RES 

■ Hémolyse chronique, 
a Cirrhose. 

■ Sténose biliaire (hydrolyse de la bilirubine conjuguée sous l'action des liélaglucu- 
ron idasiiH. bac tériLMiries ). 



■ Facteurs génétiques et familiaux ■ 

- antécédents (amiliaux de maladie lithlasique i 

- Incidence variable selon tes ethnies. 

11. MANIFESTATIONS 



■ Rappelons que la maladie ttîhiasïque biliaire est symptomatique dans seulement 
10 à 15 % des cas, et que l'Indication a un traitement est une maladie lithlasique 
symptomatique. 

A. Manif «station s las plus fréquentes 

1. Laxpression de la maladie lithiaiiqua biliaire non compliqua* ; la colique 
hépatique 

■ File correspond à la migration d'un calcul a travers les voles biliaires, entraînant 
une distension douloureuse mais, transitaire de céUts-cl, 

■ Clinique : la douleur de colique hépatique : 

- début ; brutal - 

- [acteur déclenchant : +/- repas (contractions delà vésicule biliaire) ; 

- type : spasmodiqne £ contractions iféslculair^s) ; 

- siège l hypocond re droit ou éplgastre ; 
-irradiations : */-dos, épaule droite ; 

- d urée : Inférieure a 3 heures : 

-troubles associés : +f- nausées, vomissements ; 

- patient apyréHque ; 

- pas d'Ictère (au maximum sub-Jctère conjonctlvaf) : 
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- palpation abdominale ; signe de Muiphy (inhibition douloureuse de l'inspi- 
ration Lorsque la main de L'examinateur est placée au contact de La vésicule 
biliaire, profondément d&ns l'hypocondrie droit). 

■ Biologie : 

- NFS et CRP normale* ; 

- -/-atigmalesde migration Illhlaslque ■ discrète cholegtase (augmentation des 
PAL CGTet de la bilirubine conjuguée), très discrète cyfolyse (augmentation des 
A5AT et ALAT), augmentation inférieure a 3 lois la valeur limite supérieure de La 
normale (N) de la llpase i> obstruction du Wlrsung * lors du passage des. calculs). 

M ■ Imagerie : l'tchuaraptiie liéuato-hiliairc est indispensable à La confirmation du 

diagnostic puisqu'elle permettre de mettre en évidence non pas le<sj calculs) res- 
ponsable(s) de la colique hépatique, mais une vésicule biliaire Hthlaslque : 

- vésicule normale, à parois fines, de volume normal ; 

- calculs vésèculaires ; les calculs sont des formations hyperéchogëne* avec 
t6it* d'ombre pteteritur ; 

- pas de dilatation des voies biliaires iutra- ou extra-hépatiques ; 

- +,'- signe de Murphy ëchographique (douleur lors du passage de La sonde écho- 
graphique sur la vésicule biliaire) (fig zsti-ï}. 

m Frise en charge ; 

-piuf d"lirpspHiiH*jtlon en urgence: calmer la douleur en ambulatoire par antal- 
gique mineur antispasmodique ; 

-confirmation du diagnostic; clinique, échographie hêpalo-billafre t/-NFS et 
bl Lan hépaliq ue sanguin l 
M - caolécyftleclotuîe A distance, pat vole Htlloacoplque 

2, U diolfeyvtt* aigu», l'krMrtkHi l«ali(*ft d* la vfekul* biliaire 

■ La eholétystltt ùifîuë est J'inlettioi! localisée de la vésicule biliaire, t est une 
urgence chirurgicale. Cette inlection est liée à ta maladie lithiaaique puisqu'elle est 
favorisée lors de l'obstruction de la vésicule par un calcul (au niveau du collet vési- 
Culaire nu du canal Cystique). 

■ Clinique : une douleur fébrile : 
-patient fébrile (3*. S L C) : 

- douleur : initialement celle d'une colique hépatique : 

* durant plus rie heures , 

• perdant peu à peu son caractère spasmodlque : 

- pas d'ictère : 

- palpation abdominale ; signe de Murphy */- défense de l'hypocondre droit : 
-certaines cholécystltes aiguës évoluent de façon atypique : formes apyrétJques, 
formes sans douleurs, formes toxiques avec choc septique... ce qui renlorte 
l'intérêt de 3'éi: hu^rapli ie I Lépatu-bi Liai re. 

■ Riologie : 

- NFS : hypcritucotylofie */- CRP élevée ; 
-bilan hépatique sanguin : normal. 
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-palpaLlon abdominale : signe de Murnhy *r palpation tris douloureuse d'une 
vésicule distendue- 

■ DLologje l normale. 

■ Imagerie : réfho^aphle hépatohlllalre : 

- vésicule distendue, lirhi^iique, à peroia finea ; 

- calcul dans le collet véalculaire, 

■ Priât cci charge : à cwuldérer comme un* chofécyatlte aiguë, Le traitement en 
est ie même puisqu'il pçrmçt d 'éviter tas compJicahnns et de soulager ta patient 

■ Complications et évolution naturelle r 

-immédiates: cholécysllle aJgut, rupture védcnlalre {péritonite biliaire), 
désenc lavement du calcul (rarissime) ; 

- à moyen 1er me et long terme : hydrothotécy&te chronique peu douloureuse avec 
vésicule non fonctionnelle (mais susceptible de s'inlecter donc cholécystectu- 
mie}, 

La pancréatite biliaire aigu'- 

■ La pancréatite biliaire est liée à un phénomène purement mécanique. Un calcul 
migrant dans le Lholéduque peut entraîner une obslructlun et duriL un reflux au 
niveau du canal de Wïrsung. Ljcs sucs pancréatiques sont activés et deviennent 
agressifs lors de leur passage dans le canal de WLrsung, et de ce reFlux vers, le pan- 
créas résulte une* digestion *du pancréas ; c'est la pancréatite biliaire aiguë. 

■ Clinique : 

- dtHitaur de parteréatite aiguë : 

* début brûlai. 

* pas de lacteur déclenchant, 

* douleur transi ixiau te eu coup tle poignard, 

* position antalgique en chien de fusil, 

* palpation abdominale normale ; 

- patient apy rétique ■ 

- pas d'ictère ou sub-ictère cfiiljoncliVal dauS sa lorme simple ; 

- */- nausées, vuinissrniecils ; 

- #/- antécédents dft colique hépatique a rechercher à l'interrogatoire ; 

- +/- absence d'alcoolisation a rechercher â l'interrogatoire (principal diagnostic 
différentiel) : 

- */- défaillance multi-vlscérale. 
m Biologie : 

- lipase Su périeure a 3N définissant la pancréallte al^uë ; 

- ■+/- stigmates de migration Jithiasique : en particulier une pancréatite- aii^uë 
associée à une augmentation des ALAT supérieure ou égale, h 3N est une pancréa- 
tite biliaire aiguë dans Ofr !K des eas ; 

- calcul du score de Ranson â partir des données biologiques et de leur évolution. 
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■ Score de Rantoo : Il s'agit d'un score biologique réunissant des critères à 
l'admission et à 48 heures- 3 critères suffisent à définir la paner éatite aiguë sévère. 

■ À r admission ; 

- glycémie > ] 1 mmol/L ■ 

- âge * 55 an± ; 
-LDH y 1.5N : 

- leucocytes > 16 MO ; 
-ASAT * 6N 

■ A 48 heures : 

-diminution des. bicarbonates * 4 mmol/L ; 

- PaOs < 60 mmHg ; 

-augmentation de l'urée > 1,8 mmol/L ; 

- calcémie < Z mmol/L ; 

- diminution de l'hématocrlte > 1U ; 

- séquestration liquidlenne (asclte, épanchement pleural...) =■ fi L 

■ Élévation de la CRP (signe de gravité! 

■ Imagerie : 

- scanner abdominal avec Injection de produit de contrarie : réalisé au mieux a 
J3 hors complication, permettant d'établir | e SC ore de Balthazar (fig 

m .St:urc de Hullliaxar : il s n agJt d h uii scure scannographique qui prend en compte 
l'inflammation et La nécrose pancréatique, réalisé an mieux à J3, Le scanner abdo- 



minal doit être injecté, 

■ Inflammation : 

- grade A = pancréas normal 0 pt 

- grade E = œdème du pancréas I pt 

- grade C ■ pancréas hétérogène 

- * denslncatiun de la graisse 2 plu 

- grade 0 = une coulée péri-pencréetiq U e j pr5 

- grade E - coulées 

- ou bulles de gaz au sein d'une coulée 4 pLs 

■ Nécrose du pancréas : 

- pas de nécrose 0 pt 

- nécrose ■: 30 % 2 pis 

- nécrose entre 30 et 50 % A pis 

- nécrose * 50 % S pis 



■ Un score de 4 signe une pancréatite sévère. 



- ÉctiogTAphte hépntntiUbrîrE : objective l'étiologie en mettant en évidence la 
maladie lithiaslque, Si la suspicion d'origine lithiaslque est forte mais que l'écho- 
graphie transparlétale est négative, on utilisera une écho-endoscopie dont la sen- 
sibilité est nettement supérieure pour diagnostiquer une lithiase de la vole 
falllalre principale (voir sntni}. 
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■ Prisf eo charge : 



H - dans tous les cas : hospitalisation en urgente : forme» compliquée* 

E) (défaillance multi-viscérale, CRP > 150, Ransori 3 ou Balthazar) : réanimation ; 

forme» non cumpllquétii : usité de solilâ dlfgeSllve ; 

H - réhydratation et contrôle antatgique ; 

H - h jL'iiri. livre réalirnenlation après 4S heures sans douleur : 



- +j- sonde naso-gastrique si vomissements itêratils ; 

- +/- sphinctérotomie endoscopique en urgence si persistance d'une obstruction 
des voies biliaires ; 

- */-antl biothérapie uniquement si infection avérée ; 

- -i-A ponction sous scanner d'une collection uccrotique ; 

-pas d'hormones pancréatiques, d'antî-sécrétoîres en dehors des lormes 
compliquée ; 

- cholécystectomie par voie ccelioscopique a distance de la pancréatlte aiguë. 




CONSENSUS 



Conférant* d* consensus 2001 : pancriatita aigus biliaire 

Traitement d'urgence. 

■ L'évolution de la majorité des FA biliaires est spontanément favorable en quelques 
fours et seul le problème de la prévention de la récidive se pose. La chirurgie biliaire n'a 
pas de pldLct- u]i urgence. Seule la sphlnctérolomle endoscopique [SE) peut avoir un 
intérêt. 

■ Deux situations font l'objet d'un consensus : 

-a) en cas d'angiocholite et/ou d'ictère obstructif, la SE est indiquée quels que 
soient la durée d'évolution et le degré de gravité : 

- b) dans les PA bénignes d'évolution lavera hle, il n'y a pas d'indication à réaliser une 
SE en urgence 

■ Deux situations ne font pas l'objet d'un consensus ; 

- a) dans les PA graves, la SE peut être réalisée en urgence par une équipe disposant 
d'un plateau technique adapté. Elle n'est indiquée qu'au cours des 72 premières heu- 
res d évolution ; 

- b) clans Ifs PA vues à un si acte précoce (12 premières heures), il est difficile de pré- 
dire la gravité rte l'évolution et aucune recommandation ne peut être laite, 

Traitement différé. 

■ Dans les (ormes de PA non compliquées, ]e pronostic est dominé par Je risque de reci- 
dlve. Une cholécystectomie doit être réalisée, et la voie laparoscopique. au cours de la 
même hospitalisation, est le traitement de référence de la lithiase vésiculaire. En fonc- 
tion de l'équipement et du degré d'expertise de chaque centre, la recherche et le traite- 
ment de La lithiase cholêdoclenne peuvent se faire, soit dans le même temps que la 
cholécystectomie laparoscopique. soit avant celle-ci à l'aide d'un examen de haute per- 
formance diagnostique (EE ou [RM) en vue d'une SE préopératoire. Dans les PA graves* 
le pronostic est dominé parles complications générales et locoréginnales . 1j ehoLécys- 
tçctomïe laparoscopique peut être réalisée a distance des phénomènes aigus niais 
s'accompagne d'un taux de conversion élevé. Chez les malades à très haut risque opé- 
ratoire, uoe SE sans cholêcysLectomic associée est préconisée. 



5- La lithiase de la voie biliaire principale et l'angiocholita aiguë, un risque 
septique majeur 

■ Un calcul venant obstruer la vole biliaire principale est une complication grave 
de La maladie biliaire NthiasJque parce qu'il existe un fort risque d'Infection 
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Lilhijî* biliaire et compilations 



(comme dans la cholécystlte aiguë) mais surtout parce que cette Infection possède 
le potentiel de rejoindre le foie via Jes voies biliaires et donc la circulation générale 
(à la différence de la chQle"cystlre qui est une infection d'un cul-de-sac). 

■ Clinique : une colique hépatique qui se transforme en ictère. 

■ La triade de Villard caractérise une lithiase de la vole biliaire princLpale : 

- \") douleur : colique hépatique {obstruction des voles biliaires) ; 

- 2*) fièvre (par stase de la bile) ; 

- T) ictère (par impossibilité d'excrétion de la bile) ; 

- qui se succèdent dans cet ordre, 



-une lithiase de la vole biliaire principale associée à une septicémie 
(= hémocultures postilves) est une angtochoHte algue : 

- 30 % de formes asymptomatlques ■ 

- nombreuses présentations sans douleur... 
ri Biologie : 

- NFS : hyperleucocytose CRF élevée ■ 

-bilan hépatique sanguin : cholestase Ictérlque (augmentation des PAL et de la 
bilirubine conjuguée) et cylolyse (augmentation des ASAT et AXAT} : 

- réaction pancréatique : augmentation de la llpase Inférieure à 3N. 

■ Imagerie : l'échographle hépatohlllalre et si besoin r écho-endoscopie conftrment H 
le diagnostic : 

- l'échngraphic hépatubhliaire : 

• dilatation des voies biliaires intra- et extra-hépatiques, 

• +/* vésicule lithiasique h 

• +/-slgnedeMurpriy échographlque. 

• */■ lithiase de la voie biliaire principale (sensibilité faible) ; 

- l H echçi-endo5çi3pLe : 

• lithiase de la voie biliaire principale (sensibilité excellente), 

• élimine une autre cause d'obstacle (tumeur pancréatique ou des voles 
biliaires) ; 

- la cholangio-JRM : est aussi perlormante que r écho-endoscopie mais moins 
invasive ; la limite de cet eitamen est la difficulté de l'obtenir en urgence ( (5^ ?5S-'>. 

m Prise en charge : 

- haaoltaJlKition en urgence en service de chirurgie : H 

- patient a Jeun, réhydratation et contrôle de la douleur à Talde d'antalgiques et H 
d'antispasmodiques IV ; 

- bilan Infectieux comprenant des hémocultures - t H 

- andblotliénpie IV de large spectre (type ciproflosacine Ciflox et amoxicilline H 
■+ acide clavulanlque Augmenlin) ; 

- traitement endoscoplque par aptiliie téro to mJ e endo&copique {ouverture du H 
sphlnrter d'Oddl jïermettant un meilleur drainage de la vode biliaire principale 
dont le risque essentiel est l'hémorragie) et la cholnii^lupaiicrtalogninlLle rétro- 
grade cnduKoplque ou CPRE (qui nettoie la voie biliaire principale et dont le ris- G) 

Copyrighted material 

259 



ITEM 25fl 



qje majeur est la pane récite giguë}. Une anribiothërapie prophylactique est 
maintenue ; 

- cholécysLectomle à distance, Chez certaines personnes Fragiles et âgées, cm 
peut envisager de Laisser la vésicule en place. Le risque de cholécy&tlte est de 5 i 
1U% à 15 ans. Le risque de pancréatite est quasi nul puisqu'il y a eu 
sphlnctérolomle : 

- JVB : le traitement chirurgical d'emblée en urgence (cholëcystectQmie 

- L-fiol^.cicicotorhie avec extraction des calculs * drainage) est de plus en plus 
abandonne puisqu'il n'a pas démontré sa supériorité sur le trailemem: enrioscnpL- 
que. 

6. Les calculs résiduels du cholédoque et l'empierrement cholêdocien r une 
symptcmatcJcgie persistante après un traitement bien conduit 

■ Clinique et biologie : lithiase de la vole biliaire principale/anglochollte aiguë chez 
un cholécystectomlsé. 

■ Imagerie: réchographle hépatobiliaire et l 'écho-endoscopie confirment le 
diagnostic : 

- résultats comparables à ceux de La lithiase de la vole biliaire principale (sauE la 
vésicule biliaire); 

- 1 écho-endoscopie mettra parfois en évidence une sténose fibreuse résultant de 
la sphinctérfitomie endoscoplque ; 

- le cas particulier de t'emplerrement cholédoclerj : plus de 10 calculs dans la 
voie biliaire principale qui moulent la paroi (ce qui rend le drainage par CPRE 
impossible). 

■ Prise en charge : 

- howpllalisaUon en urgence : 

- I rr épisode post-cholécystectomie : traitement endoscopique par sphim^ériito- 
mle enduscopique et CPRE sans couverture antibiotique ; 

- dés le 2* épisode ou dans le cas particulier de l'empierrement cholédoclen : 
traitement chirurgical par ctaoIédocotomJe et extraction des calcul!) */ 

drainage : 

• drainage externe : mise en place d'un drain de Kehr transcystlque (Imposant 
la compensation en eau de Vichy el l'ablation du drain à I mois), 

• drainage interne: anastomo&e cholédoco-duodénale ou anastomose cholé- 
docojéjunale par anse montée en V. 

G. Manifestations beaucoup plus rares 

1. La lithiase intra-hêpatiqu© 

■ Il s'agit d'une véritable maladie de* voies biliaires intra- et extra-hépatiques, avec 
des dilatations segmentaires sur tout l'arbre biliaire (pouvant rentrer dans le cadre 
d'une maladie de Caroli) qui en favorisant la stase entraînent la formation de cal- 
culs. 

■ Toute la symptornatologie précédemment citée peut être retrouvée mais la mala- 
die récidivera malgré la cholécysteclomie. Ijes angiotholites aiguës à: répétition 
sont un mode de révélation Eréquent de cette pathologie, 
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Pancréatite aiguë 



Date 



Toiir ï 



Tour 2 Jour 3 Dernier tour 



L — 




OBJECTIFS 

* diagnostiquer une pancréatite aiguë. 

* Identifier 3es situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

LIENS TRANSVERSAUX 

La relation mëdecinHmalade 

Addlctlons et conduites dopantes : épldémiologle, prévention, dépistage. 
Miirbiditr, ajinorbldité et complications;. 

Thérapeutiques antalgique*, médicamenteuses et non mëdirjimpnîfiisfis 
Tumeurs du pancréas 

Th£r;j|}t:utiiiuc3 médicamenteuse!* t-t nmi iiiédkiimejlteuses- 
Prçscripliaii d'un rtVijiJiii: ( J i f:lV"t Lcjxll.' 

UmOeurs alKlcirninalps cl Inmbairrs ailles chez reniai]! et tlu-z l'adultt' 
Lithiase huli.ttre et cwnplirations 
Pancréatite chronique 

Vomissements du nourrisson, de l'enfant et de l'adulte (avec le traitement) 
Sujets tomib-és aux concours de l J internat : 

* Internat Nord 3999 

Un hoinmnii' H2 nus aux ;inl£i-&l4-ri(3 de |i.sniré;i1He iw^îA- il y ,i I ,111 fsf Isi jsp.it allié «1 nr jfciu-f |>uur dcKlieufS 
abdnrninakK ^uasti-liiui-ft, irl<W H-holpshn1ic|iw *-t ariénnt* iitiiuê. 
QufjiHon I : P^rir*" 11 1 * iuhjiimIm** sur IVjclieicii TIJM 

Qvirrttmi 1 : Ail vu dv l'cxiiinm TIÎH «I des arifuinmis tiifas *le I'ijIjsc rviHiun. qiwlla j cal i m >i it > l;i (les.) hypû- 
hh^sr (s j dini|.iK!al i([iit*< s > 7 

Qaratlitn 5 L'nr arl^ricigrjiuJiiK du Intiic m^iduuf ml t^aliâêt. jualinei-la. LWcHc* le» âituJliàlbea â rVÈLftérk>ijiii- 

pliit* H ri(*dukrr Li <itiiïf dm ;tm uiul it*.i tuaiiudeiistluni.t'CTUkurï '.' 

(Jumtittn 4 : QueUr AviiLuIkhi spoidanéi; l'sjri» LrailHi ie ikl I pfitl êire «msugé* '.' 

Quesituhn S ijud In hlkiI l«s M èl ioli ijjiéx -jrLiiLÎ|jale.s j f «heKtier ? 




CONSENSUS 

* Pancréatite aiguë : conlërence de consensus de 2WJ1 organisée par la Société française 
de gastro-entérologle. 



| 

POUR COMPRENDRE. 



La pancréatite aiijue (PA) est une aflection ; 

■ fréquente : incidence estimée à 22 pour 1 00 000 habitants par an en France. 
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■ potentiellement grave. avEt lui laux *If mortalité ùlh 2 à f> % loutes formas confon- 
dues, a liant jusqu'à 35 ".i pour Les formas gravies. 

pjiiu-ri:dititc: ^igïjc rosullo rii: l'aclivation prëmatu roc dos pmonzymes pnnctcatl- 
ques.entraïnanl une autodigeation de la glande. La libération dans la luge pancréati- 
[jw. puis clarLi lalnJonum i-| la rircuIrLliml sysltimiqiio. d«Li un* virus lipEdyliques «| 
pjolôolyliqtjcs pancrêaliqtjcs rend compte des conséquences Incorcgionales et Sys- 
tem iquos rit: cotte affection. 

diagrumlk: <\v paiicjealite aiguë Mt simple devant L'a^w.ialion d'une douleur 
abdominale cvoralricc ol d'une augmentation do la lipaso >3 N dans les premiè- 
res heures suivant le début des symplômes. 

Us *tkilc»fti«s #oni dominée peir l'alcool et ïft lltitiftfte biliaire qui rey régulent 
8tt '.V. dos caus« do pancrcatik:s. 

Les formes gravies doivenl être rapidement identifiées en raison de leur pronostic 
péjoratif. 

La mortalité précoce est secondaire aux délavantes viscérales, la mortalité tardive 
au h corn y I i "I i^ns Je lu i ^e: rwe pa 1 1 e: réatiq u^, e i l preru ier lieu la su ri nfecl ion . 

I PHYSIOPATHOLOGIË 

Le suc pancréatique est constitué d'eau et d'électrolytes d'une part, et de protéines 
d'autre part. Sa umrpusailtc hydnoclectmlytique est riche en bicarbonates. Sa 
composante protélque est constituée majoritairement d'enzymes (lipase, amylase, 
trypsine, élastase...} qui participent i la digestion du bol alimentaire. 

Ces enzymes sEint SEïCTiïtées dans le suc pancréatique sons forme de zymogene* 
Inactifs. Les proenzymes son! activées dans la lumléreduodénale à pH basique. Le 
trypsinogc-nE: est le prcmlt/ active par fer tCr«fctna.ic cluorlénalc en trypslne acllve 
La trypstne va elle-même activer les autres proenzymes du suc pancréatique. Les 
enzymes lyso&omialeg peuvent également activer le trypslnogène. A l'état phystolo- 
$c|ue, i] Existe dus niikarnsEiici; de rihfulatictEi c|ui inhibent l'activatiun prématurée 
des zymogënes pancréatiques. 

Au cours de la pancrealkle aiguë se produit une autoactivaliort intracellulaire des 
zymogèiu-s au niveau de la cdlule acineusc. L'un ul-s mécanismes serait la Loca- 
tion intracellulaire des Tymogênes et des enzymes lysosomiaux. La trypsine libérée 
active alors les autres proenzymes d'où une réaction en cascade qui aboutit à une 
véritable autodigestion de la glande pancréatique, La diflusion des enzymes 
pancréatiques et la libération massive de cytoklnes et chémokines pro-hnHamma- 
toires est responsable des complications locorégionales (nécrose pancréatique et 
pérL[]anrrêaliqLiE>) et systéiniquus (sy eu] rEimu lie. répoEisti lEiflainniatuira systé- 
mique) de la pancréatite aiguë. 

La nécrose est a forlftine des complications secondaires de la pancréatite aigué : 
elle peut s'infecter, s'organiser et former des pseudokystes h se fistuliser dans les 
organes de voisinage, êroder les vaisseaux au contact (pseudo-anévrismes, hémor- 
ragies). Son importance est cr>rréiée. a la sévériré du pronostic 
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B. La pancrôatite aiguë biliaire 

le diagnostic de l'origine biliaire d H une pancréatite aiguë repose sur un faisceau 
d'arguments ; 

■ terrain : le sexe féminin, l'âge > ans, La surcharge pondérale, une hémolyse 
chronique sont des facteurs de risque de maladie llthiasique. 

■ anamnèse : des anlécédenti de douleurs de colique hépatique sont très évûca- 
teurs, 

■ examen physique : un iclp.rp rétentitmnçL £men|p vers unp. lithiase enclavée de la 
voie biliaire principale, 

■ biologie hépatique ; nn mouvement cytolytique hépatique est un argument fort 
en faveur d'une migration llthiasique : l'élévation de l'ALAT > 3- N a une valeur pré- 
dictive positive de 95 % en faveur d'une origine biliaire, 

■ l'échographie abdominale est essentielle et devra être ré|iétéf> au moindre d.uuts : 

- sa ienslblllté pour le diagnostic de calcul de la voie biliaire principale n'est que 
de30'£. 

- pour le diagnostic de calcul vésiculaire elle est de EH> % mais diminue a 67 % a la 
phase Initiale de la pancréatite en raison de l'Iléus : savoir la répéter à distante, 

- normale, elle n'élimine paa le diagnostic. 

■ l'écho endoscopie biliopancréatlque est l'examen de choix lorsque le diagnostic 
est douteux, permettant une analyse Ane du cholédoque et du parenchyme pan- 
créatique, 

■ la bfll-IRM reste moins performante que l'écho endoscopie dans cette indication. 

C. L« pancrëatites aiguës non A non B 

On a l'habitude de dénommer non A rinn B les pancreatites aiguë? de cause non 
alcoolique et non biliaire. Les causes sont nombreuses et l'enquête êtiologlque 
peut être complexe. 

1. Causes métaboliques 

ai L'hypertriglycêritiémti 

L' hyper trlglycéridémle ntajeu re ■- 10 g/1 peut se compl Iquer de pane réat ite aigué. Le 
diagnostic est évoqué devant un sérum lactescent. Le dosage des triglycérides doit 
être hit dès l'entrée car rapidement amélinrê par le jeûne. 

b) L'hyperçalçémie 

Secondaire a une hyperparathyroïdie ou un syndrome paranéoplasique. 

Z. Cflusei i^trogénes 

a) Le* pâTïtréâti-tes argués post-CPRE et postopérstojre 

m Elles sont de diagnostic évident. 

■ La pancréallte aiguë est la complication la plus fréquente de la CPRE, avec une 
incidence évaluée à 1 à !> %. 

b) Les psneréatites Btguës médicamenteuses 

m EIU* dniveut être syst[}matiquem-pnt rec-hert' hëes . 

■ Le diagnostic d'une origine médicamenteuse repose sur : MdOi 

-1rs eriiprps d'imputahilire intrinsèque : chronologie de La prise médicamen- 
teuse par rapport â l'événement clinique, amélioration a l'arrêt du médicament, 
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éventuellement récidive en cas de réintroduction du médicament (une épreuve 

de réintroduction est bien sûr déconseillée}, et L'absence d'autre cause h 

-les critères d'impulabiulé extrinsèque : notoriété du médicament, données 

bibliographiques. 

■ Au terme de l'enquête, l'imputabilité est considérée comme certaine, probable ou 
possible. 

» Une déclaration doit être faite au centre régional de pharm&covitf lance. 

■ Les principaux médicaments responsables de pancréatite aiguë sont : 

-des immunosuppresseurs (azathioprinp. et 6-mercaptopurine, sulfasalazine) et 
les salicylés, 

-des antibiotiques : métronldazole, nitrofurantoïne, létracycllne, 

- des antlrétrovlraux : dldanoslne, 

- des antiépileptlques : acide valproïque, 

- sels d'or AJNS, isotrétlnoïne. .. 

3, Causes obstructives 

■ La pancréatite aiguë peut être un mode de révélation d'une tumeur duodénopan- 
créatlque, par obstacle a l'écoulement du suc pancréatique : cancer du pancréas, 
tumeur intracanalaire. papillaire Eît irtuciniiuse du pancréas (TIPMP), ampullome 
vatérlen, 

■ La pancréatite aiguë est une mode de révélation fréquent des TIPMP. Elle résulte 
de l'obstruction canalaire par de la mucine. matériel protéique épais. 

■ Cf. ^HEZE3 Tumeurs du pancréas. 

4, Causât infacti«utet 

■ Virales ; virus ouriien, CojcsacJue, CMV, rubéole. 

■ OaclÊriennes : mycoplasme, légionelle. leptosplre. Campylobûcterjejtmi. 

m Parasitaire : a&carldfose, par obstruction mécanique du Wlrsung par le nématode. 

5, Les maladie* inflammatoire 

a) Au court des maladies irtPammaioiros chroniques de f'intestiin (MiClï 

Le plus souvent il s'agSt de pançréatites aiguës médicamenteuses (salicylé, azathio- 
prine, e^mercaptopurine^ plus rarE-ment elle.-: sont une manifestât iun propre de la 



bj Au cours des connectivités 

Lupus, syndrome de Gougerat-âjôgren, vaBcularites... 

6 r Causas tjénêtiquef 

■ □les seront évoquées chez l'enfant ou le sujït jeune, particulièrement en cas de 
pancréatites récidivantes, □les s'intégrent dans le cadn: des pançréatites chroni- 
ques génétiques. ■inrirn 

■ Au cours de la mucoviscidose, l'atteinte pancréatique entraîne des lésions pan- 
créatite chronique avec évolution rapide vers l r LnsuEhsance pancréatique exocrine r 
L'évolution peut être émalllée de poussées de pancréatite aiguë. SBIB 
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7, Causas anato-miquas 

a) Le pancréas divrium 

Anomalie de fusion des ébauches ventrales et dorsales du pancréas embryonnaire, 
Dès lors, le petit territoire du pancréas se draine par la papille majeure, tandis que 
le plu» grand territoire se draine par la papille accessoire- Il est reconnu par la 
cholanglopancréatograph le par résonance magnétique. Le pancréas dMsum est 
une variant e anatomi(|ue (n''*njt:nh: Oui csl retrouvée chez 30 % lit: la |H)[mLatiù[ï. Il 
ne peut être retenu comme cause de pançrêatite aiguë qu'après eieclusinn des 
autres éllologles. 




Pa ru reai normal : aboucherpenl du canal de 
WSrîurtg ej dg chr>lWfc>qwao n*W *1* 
papile majeur 



Pancréas dwûurn : le cariât •prntipal se drame 
par Lj papie atcesscfre. 



Pig. 269.1 . Pancréas divisurn. 

b) Le pancréas annutair* 

Anneau de tissu uai]i:reaLiL]ue, cumplel ou Hun, uius du moins oustruclil, ■.■ 1 1 1. ■ i.ir.m: 

le 2 e duodénum au-dessus de l'ampoule de Vater. 

8, Pane/éartltes, aiguës idiopathiques. 

Au terme de l'enquête étiologlque, 10 % environ des PA restent idlopathiques. 

Il laut réaliser pour route pancréatlte aiguë d'étiologle indéterminée une éehoen- 
doscople a distance (après 4 semai nesj pour ne pas méconnaître une tumeur de 
petite taille (TIPV1P en particulier) et savoir répéter, surtout en cas de paner éatites 
récidivantes, les examens morphologiques non invaslfs : écho endoscopie et 
t-|]olartgk>-pai!]txea[r.3i*rapl]3e par résortartee ina&Juéticme. 

IV, ÉVALUATION DE LA SÉVÉRITÉ 

L'évaluation de la sévérité est une étape essentielle dans la prise en charge d'une 
pancréatlte aiguë tant le pronostic diffère entre les. formes non sévères f> 1 % de 
mortalité), et les formes sév-eres (25 à 35 % de mortalité). 

Les lormes graves sont défi nies par l'apparition d'une défaillance viscérale ou 
d'une complication locale ; nécrose, pseudokyste, abcès. . , 
Plusieurs scores bloclJnlqnes et radlologlques ont été évalués. 



m 
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Pancrèat.te aiguë 



A. Le terrain 



3 CONSENSUS 



Sont des critères reconnus de gravité ; 

■ l'âge supérieur a. 80 ans, 

■ l'obésité (IMC > 30), 

■ une Insuffisance viscérale sous-jaceute (respiratoire, cardiaque, rénale,..). 

EL Scores biocliniques spécifiques 

■ Ces scores ont été spécifiquement développés ptmr révaluati«n dvz |iaiicréàtitcs 
ai^Lnis Chaque item rapporte 1 point. Le seuil ?■ 3 points définît la pancréatite 
aiguë grave pour ces 2 scores et permet rie bien classer lus patients dans B0 % des 
cas pour le score d'irarlp et dans 71 % des cas pour le score de Rjuoaod. 

■ Ces scores ont pour Inconvénients de nécessiter 48 h d'observation avant ri' i des- 
tin 1 ur les malades graves et d'être influencés par les traitements reçus au cours des 
48 premières heures. Enfin ils ne sou! pas évalués dans les pancréatlLes aiguës non 
A non B. 

... Ces scores sont validés et retenus par la conférence de consensus mais ne sont 
pas à connaître * par cœur » pour l'ENC . 

1 T Le score d'Imrie 



■ Age ? 55 ans 

■ Globules blancs > 15 Q/\ 1 

■ Glycémie •» 10 mmol/l 



■ Calcémie > 2 mmol/l 

■ PaOï » fiti mmElg 

■ ÀJbuminémie > 32 g/1 

■ A5AT > 100 11/1 



2. Le score de Rànion 



LDH > eoo Ul/I 
Urée ^ 16 mmol/l 



Dans les 48 premières heures 




Dyrîmt l«* 48 1 h*un** 



- Âge > 55 an* 
-Globules blancs > 1* G/1 

- Glycémie > 11 rmnol/l (sauf diabète 
prttxlftwt) 

-LDH > 353 UL' 

- ASAT ? 250 Ul/I 



- Baiss-e de l 'hématoerïte :> 1 0 % 

- Ascension do lurià > 1,9 rtHllûl/l 

- Cîkimï* > 2 mmol/l 

- Pa0 7 > 60 mmHg 

- Dtiitil en butet > A mmol/l 

- Séquestration liquidienon estimée > 6 I 
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C. Scores clinicohiolog iques non spécifiques : Us évaluent la défaillance mul- 

tfvtecérale 

■ Ce sont des scores bioc Uniques utilisés en réanimation pour évaluer le pronostic 
d'un patJent. Ils ont été évalués dan* la pancréatlte aiguë avec une bonne sensibi- 
lité pour le diagnostic de pancréatlte aiguë grave ou pour prédire la mortalité : 

- le *core Apache 11 (seule ptiysiotogy and enranic frealtn évaluation) : col lige 12 
variables physiologiques et Intègre les insuffisances d'organe préexistantes, 

- le score SàPS (sîmpiiheé acute physioîoRk score) : colllge 14 variables cliniques 
et biologiques, 

- le score OSF{orgûvr System faiiure) : évalue les défaillances des systèmes cardio- 
vasculaire. respiratoire, rénal, neurologique et hématologique. 

e Surtout la CRP. marqueur simple bien que tout à fait aspécifique, est reconnue 
comme un témoin de la sévérité d'une pancréatlte aiguë lorsqu'elle est -■ 150 mg à 
la 45 e heure (valeur prédictive pOsiiivL.' tle flfi % |Knir k: diagnostic de PÀ grave). 

La sévérité d'une pancréalile aiguë s'évalue de façon pluriuuotîdienne au cours de 
72 premières heures. L'évaluation repose avant tout sur les i signes de pancarte ■ : 

■ bémodvnamiqui: : fréquence.' cardiaque et pression artérielle, 

■ respiratoire : fréquence respiratoire et saturation, 

■ rénale : diurèse, 

■ neurologique: vigilance. 

DU Toute défaillance impose un transfert en unité de soins intensif ou de réanimation. 

D. Évaluation radiologique : la score de Baithazar .■■■^ n 

f| CONSENSUS 

Le score T(>M de Baithazar est essentiel à l'évaluation d'une pancréatite aiguë. Il sera 

pratiqué entre la 48?" et la 1T heure d'évolution pour ne pas sous-estimer les lésions 

pancréatiques et pérlpancréallques. 2 variables sont prises en compte : 

■ la nécrose pancréatique définie par une zone de parenchyme pancréatique qui ne se 

rehausse pas après injection de produit de contraste, 

e l'inflammation et la nécrose péri pancréatiques. 



Ce scure, qui .s 'échelonne de U à 10, est corrélé â Ln morbiçlkip et à la mortalité- 
On recherchera au cours de l'évaluation TDM les autres signes de gravité qui ne 
figurent pas dans l'indice de Ballliazar : ascite, épandicmfînt.'i pleuraux, siège 
céDhaliuue de la nécrose, compli-raNcHis des coulées (.infection, fistules, hémorra- 
gies, thromboses veineuses). 



Score de Baithazar {à connaître + + +) 



Grade 


Points 


Définition 


A 


0 


Pancréas normal 


B 


1 


Élargissement du pancréas 


C 


2 


Infirtration de la graisse pérïpantréatique 


□ 


3 


Nécrose extrapancrèatïque localisée â une loge - une coulée de 


E 


4 


néçrpsB- 






Nieras* «^trapswittiqu* *tttignertt t<* moins 2 Iggw t*eit 2 cewltas 






de nécrose} au présence de bulles d'air au sein de la néowt 
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Parvréante aiçuë 



Nécroc* du panrtdhyntt pancréatique 


Points 


Pas de nécrose 


0 




Wecfûse inférieure à 30 % du pancréas 


2 




HtWfS* cempf i» »*i|r» 30 *t 50 % du pancréas 


4 




Nécrose > 50 % du pancréas 


6 





Valeur pronostique- 



Score 




Morbidité 


Mortalité 


<3 






B % 


3% 








35% 


6% 


7*10 






92% 


17 S 



V. COMPLICATIONS 

A. Complications systémiques 

Ce sont les défaillances viscérales et ]es décompensations d'Insuffisance d'organe 
qui sont responsables de la mortalité précoce des pancréatites aiguës. Elles sont 
secondaires au syndrome de réponse inflammatoire systénrique. Ce sont les 
complications : 

■ hémodynamique : choc, CESSES 

■ respiratoire : Insuffisance respiratoire aiguë par épanchements pleuraux, atélec- 
tfisle.s fies hases et SDRA. ™| U:l ' iL - rM 

■ rénale ; Insuffisance rénale aiguë le plus souvent fonctionnelle par hypovolémie 
(vomissements, 3 r secteur, collapsus), ^BEBEI 

■ neurologique : troubles de La vigilance, dellrlnm t remens compliquant la pancréa- 
lile aiguë de l'alcoolique, 

■ hématologique ; CIVD, 

■ métâbtiliquK : acidosc. Intolérance au glucose jusqu'au diabète. 

B, Complications locales ; la nécrose pancréatique 

Les complications locales sont la conséquence de la nécrose pancréatique, La 
nécrose pancréatique est définie par une zone- de |>arenchyme naiicréatLoue non 
viable, focalisée au diffuse, uvcntucllcmcot associée à une nécrose graisseuse péri- 
pancréatique. 

Le diagnostic est radio logique ■ elle apparaît comme une zone de parenchyme 
pancréatique qui ne se rehausse pas après Injection de produit de contraste. 

1, Complications infectieuses 

■ La surinfection de la nécrose pancréatique est la principale complication. C'est le 
déterminant essentiel de l'évolution locale et du pronostic de la PA. La probabilité 
de surinfection est corrcléc â l'étendue de la nécrose. 

■ La surinfection survient surtout par trans location bactérienne d'origine colique, 
plus rarement par contiguïté ou par vole héniatogène. Les germes identifiés sont 
majorirair«mittnr cIks bacilles à Cïram négatif et des ariacrohies, mais des- cOcCi à 
Grain positif sont possibles de même que des infections fongiques a Candida- 

■ La surinfection peut survenir précocement (dès la l re semaine), mais le risque 
croît pour être maximal au cours de la 3 e semaine d 'évolution et décroît ensuite. 

■ La surinfection de la nécrose sera évoquée devant : 

- des signes cliniques : fièvre, toute aggravation clinique ou défaillance viscérale, 
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- des signes biologiques : réascens ion de la CHP. hyperleucocytose. hypoxéniie, 
acidnse métabolique. . . 

-des signes radiologiques : présence de buJles d'air au sein de la nécrose évo- 
quant une infection à anaérohies. 

£J CONSENSUS 

Le diagnostic repose sur la ponction percutanée radloguidée de la nécrose pour ana- 
lyse uiiiTobmln^iqjr (bactériologique et fongique). En cas de première ponction néga- 
tive, et devant une évolution clinique défavorable, la répétition des ponctions- est 
Justifiée, 



■ Le traitement repose sur : 

- une antibinthèrapic probablliste larLje spectre active Sur les bacilles a Gram 
négatif et les anaérobies, secondairement adaptée au germe et à l'antibiogramme, 

- le drainage de la nécrose Infectée : par vole radlologlque transparlétale. par 
nécrosectomie chirurgicale, ou par nécrosectomie endoscopique. Le choix de la 
méthode de drainage doit faire l'objet d'une discussion pluridisciplinaire entre 
gast ru-enlérulojfues, radiologues et chirurgiens. 

■ I.'arLtLbioprophylaKie syslémallqu* n'es! pas recommandé!- par la cnn f e^riC*. de 
consensus en raison de l'absence de bénéfice prouvé et du risque de sélection de 
germes résistants. 

2; Autres complications locales 

a) Les frstiffes pancréatrcfues internes 

Ce sont l'asclte et Les pleurésies pancréatiques. Elles sont la conséquence d'une 
rupture d'un canal pancréatique principal ou secondaire avec formation d'une 
fistule avec la cavité péritonéale ou pleurale, Le diagnostic repose sur l'analyse 
biochimique de Tépancbement : ricbe en protides avec amylase et lipase très 
élevcies . 

b) Les compf îcatr'ons hémorragiques XSEEB 

Conséquences de l'érosion d'une artère par la nécrose pancréatique avEîc forma- 
tion d'un pseudo-anévrisme. Sa rupture entraîne une hémorragie digestlve grave. 
Le traitement repose sut l'embolisation radlologlque sélective. 

c) Los pseudckystes nëerotiques 

L'histoire naturelle de la nécrose se fait soit vers la résorption soit vers L'organisa- 
tion a vue constitution de pseudokysles. C'est une compilent Lrm tardive de La PA. Lt 
pseudokysîe peu! Lui-même se compliquer de surinfection : c'est l'abcès pancréa- 
tique, ou comprimer les structures anatomiques adjacentes ; ictère rétentionnel 
par compression du cholédoque, syndrome occlusif par compression dlgestlve, 
hypertension portais se^rnenîaire par compression veineuse portale ou splé- 
niq ue- . et. 

C. Complications secondaires 

Ce sont des complications, rares. 
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g] CONSENSUS 

Ne sont pas indiqués : lanti bioprophylaxie, les antisécrétoires gastriques, la somatos- 
tatine et ses analogues, les extraits pancréatiques, 

La pancréatrte aiguë biliaire 

■ Le traitement de la pancrêatite aiguë biliaire doit prendre en compte la maladie 
Uthlasique. ™ LIJ ^ KJJ * 

■ Le plus souvent, l'évdiitmn des PA biliaires est spontanément lavorable. Cepen- 
dant l'indication d une sphinctérotomie endoscoplque peut se poser en urgence. 

CONSENSUS 

■ Les Indications reconnues de sphinctérotomie en urgence sont : 

- rangkocholile associée à la pancrêatite, 

- l'ictère obstructif témoignant d'un calcul enclavé du cholédoque. 

■ Surtout se pose le problème de la prophylaxie des récidives. La cholécysEectomie 
est formellement Indiquée pour prévenir le risque de nouvelles complications 
lithlaslques : 

-au cours du la même hospitalisation en cas du pancrêatite aisjuë bénigne, 

— ou â distance pour les formes graves, 

- idéalement par voie laparoscopi^ue. 

■ Chez les patients à haut risque opératoire, une sphinctérotomie endoscopique 
seule sera réalisée. 

■ Dans Ip ras particulier des. patients déjà cholécystectomisês qui présentent une 
pancrêatite aiguë biliaire, une sphinctérotomie endoscoplque est indiquée à dis- 
tance. 
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IV* Complications 

A. Systémiques : mortalité précoce 

■ Hémodynarnlqtie. 

■ Respiratoire. 

■ Rcnak'. 

■ Neurologique. 

■ Hématologique et métabolique. 

6. Loco régional es ; là nécrose pancréatique, morbi-mortalité tardive 

■ Ijt surinleçtioEi de la nécrose : 

- fréquence maximale a 53 puis décroît, 

- diagnostic : ponction percutanée radioguldée de la nécrose pour analyse mkrobLoLo- 
gique (bactériologique el fongique)- 

-traitement : antlblothérapie probabîligte puis adaptée an germe et drainage de la 
nécrose Infectée par vole radlologîque, nu psr nécrosectomie chirurgicale ou ennos- 

■ Les fistules pancréatiques Internes : pleurésie et ascite pancréatiques 

■ Le* complication* hémorragique!! : ps^urlo-anevrismes hémorragiques 

■ Les poeudokyslcff nérrotiquen. 

C. Secondaire : rarement Insuffisance pancréatique endocrine et 
exocrine 

V. Traitement 

À. Mesures générales [*) 

m Hospitalisation ; IJSI ou réanimation si défaisante viscérale, 

■ Réhyd ratatiun abondante et correction des troubles hydruéltictrolytlques. 

■ Antalgiques. 

■ Jeûne. 

■ Support nutritiunncL : idéalement enterai par aortde naSujéjunale, binon parcntéral Sur 

wc. 

■ AnticoaRuJation préventive. 

B, PA biliaire 

■ Spbinctérotomie endoscoplque en urgence uniquement si anglochollle ou Ictère 
rétent!r>nnel 

■ Cholécystectomie. au cours de Lia même bu&ultatlsjtlon si larme lïeniyne, à dL&tauce 
dan» les formes graves, Idéalement par vole laparoscoplque, 0 

■ .Sphinrtérornmie endoscopique â discuter chez les patients à haut risque opératoire 
et chez les patients dlolécyslectoiiiisés. 
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Pancréatite chronique 
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OBJECTIFS 

• i ii'.'jjifi.sl iii'.ii-r une pancr&itLtt: chmirinur. 

• argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient, 

LIENS TRANSVERSAUX 

La relation médecin-malade 
Problèmes posés pur les iiitiladLL's. Lfénél iq ul-s 

Additions c u t landuiti's cï< h| DULrkl <^h- : rpidt'rnioloLji-i', prévention, dé,nista^( L . 
Morbidité. comorbiditê et complications. 

Thérapeutiques antalgiques, médicamenteuses et non médicamenteuses 
Tumeurs du pancréa* 

Thûrji]»[MJtL[]iJ{!!i iTLiwIicainiîntiiu.'iC'ii g1 non imérïieainentwusO 
Prescription d'un régime diététique 
Pancréatite aiguë 
Anidï^riKseniËtlt 
Diarrhée chronique 

Vomissements du nourrisson, de reniant et de l'adulte (avec Le traitement) 
CONSENSUS ^"1 

• Aucune conférence de consensus ni recommandation de bonne pratique dis pmii h le sur 
le sujet. 




I 

POUR COMPRENDRE,,. 

La pancréatite chronique (PC) se caractérise par de» lésions infînmniHlolrv» chro- 
niques du pmu~réEiH l 'i^. lésions «s^ h k:ill : 

■ la formation de concrétions proteiiiuea endocanalalres qui vont secondairement se 
calcifier, 

■ des anomalies canalalrca avec alternance de sténrxses Efl de dilatations [(tut:ha.rtt lu 
canal principal et les canaux secondaires. 

■ une destruction progressive du painenchyme pancréatique exocrine et endocrine, 
remplacé par une Abroge mutilante 

La principale cause de pancréatite chronique est L'alcool qui représente plus de 80 % 

des étiologies 
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Le mamie symptôme de la pariaéatite chronique est la douleur dont I origine ert mul- 
tifactorielle. 

L'évolulion de la pane réalité chronique est émaillée de poussées aiguës undémateu- 
sks ou néc-rtjtiqLit'ji.ELLi' pfnl se compliquer de phénomènes enmpressifs sur les orga- 
nes de voisinage (voie biliaire principale, duodénum, veines splénique. 
mêsentérique el Ironc porte j el de la formai ion de pseudo-kystes, 
La destruction du parenchyme pancréatique aboutil à terme à l'insuffisance pan- 
créatique esc m ri ne (stéalonrhée.) puis endocrine {diabète secondaire). 

1. PHYSIOPATHOLOGIE ET ÉTIOLOGIES 

■ Quelle: que soit rétLolotjie. la paucréat Lté chronique se manifeste par mie inflam- 
mation chronique du pancréas émaillée de poussées aiguës et associe 3 lésions élé- 
mentaires : 

-la précipitation de matériel protéique dans les canaux pancréatiques. formant 
des calculs qui vont se calciner, 

- des lésions canalalres avec alternance de dilatations et de sténoses, 
-la destruction du pareruihyme pancréatique remplacé par de la fibruse. 

■ Les, poussée* aiguës, fréquentes au début de l'évolution de la maladie, sont res- 
ponsable.-; des épisodes douloureux et des coniplicalion.f précises : |iHeudoky*teS, 
compression dt* la voie hiliaire principale, Liomprension riuodénale, compressions 
et érosions vasculalres. fistules pancréatiques, 

■ La destruction du parenchyme pancréatique et sou remplacement par de La 
fibrose aboutissent à l'insuffisance pancréatique ; 

- d'abord exocrine : diarrhée chronique et stêatorrhée, 

- puis endocrine : diabète. 

A, La pancréatfte chronique alcoolique 

■ Lalcool est la principale cause de pancréatlte chronique, représentant plus de 80 
Xdes étlologies. 

■ Cela expliqua la neïte prédominance masculine rie la PC- 

■ La PC se manifeste après 10 à 2tt ans de consommation alcoolique excessive. 

■ L'âge moyen au diagnostic l-sI de 40 à 50 ans 

■ Lalcool est une condition nécessaire mais non suffisante au développement 
d'une pancréatlte chronique aJcoollque. Des cotacteurs environnementaux et géné- 
tiques jouent un rôLpéviriRTit. En effet parmi la population des çirrhotiques ^JçpoIh 
ques. et ce malgré une consommation alcoolique plus importante et plus 
prolongée, seuîe une faible proportion de patients présente des lésions de pancréa- 
tlte chronique. 

■ Le tabac aurait un effet délétère. 

■ Les mécanismes toxiques de l'alcool sont multiples ; 

-l'alcool augmente, la content ration protéique et la visante du SUC pancréati- 
que, d'où la lormationde houe bons prntélques qui obstruent 1rs canaux pancréa- 
tiques, 
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- Palcon! agit également par toxicité directe sur la cellule ac trieuse, favorisant la 
colocation des enzymes hysosoniiales et des grains de zymogène h d'où l'activât! on 
prématurée intracellulaire des enzymes pancréatiques. 

■ Le diagnostic de l'origine alcoolique d'une pancréatite chronique repose sur : 

- Fanamnèse : consommation d'alcool excessive, 

-les signes cliniques d'intoxication alcoolique chronique : rhinophyma. télan- 
glectasles des pommettes, maladie de Dupuytren, parotidomégalie bilatérale.., 
-les signes biologiques d'intoxication alcoolique chronique : macrocytose sans 
anémie, élévation de la yCT r cytolyse hépatique prédominant en ASAT 

B. Pancréatites chroniques non alcooliques 

Les cause-!! de pancréatites chroniques sont regroupées dans la clarelfkaitLod. 
IIUAR-O qui distingue les causes Toxiques- et métaboliques, [diopathiques, Généti- 
ques. Auto-Linniunes. RéddivaiLtu.s {pancréatites. aiguës sévères récidivantes}, et 

Onstructives. 

t. Causes toxiques et métaboliques 
L'hypercalcémie <"lirr:ini^|Uh- : « l 'ùtn d 

■ secondaire h une liyptT parât hymiilie le plus so ! .r, ■■:■:< I 

■ justifie la réalisalion d'un bilan phos|diocalnque devant tout diagnostic de pan- 
créatite chronique, 

2„ Causes idi apathiques 

IU % environ des pancréatites chroniques restent idiopat niques, Il faut savoir 
évoquer le diagnostic de pancréatite héréditaire devant une pancréatite chronique 
» fdlopathlque » survenant ches l'adolescent ou l'adulte Jeune. 

3. Causes génétique* M|JJ 

■ Les pancréatites héréditaire* sont rares : elles représentent environ 1 % de* PC. 

■ Elles doivent être évoquées devant une histoire familiale et un début dans 
l'enfance ou l'adolescence. 

■ 3 gènes ont été identifiés dont certaines mutations peuvent être responsables de 
pancréatites héréditaires : 

- le gène PRSS1 qui code le trypsinogène cationique ou PRoteaSe Sen'rje ], 

- le gène SP1NK1 nui code la Serine PHJtpastt inhibitwr Kazat type- ! , appelé aussi 
PSTI pour flancrealk Secretory Trypsin tnhihilor, 

- le gêne CFTR ou Cystfc Ffbrnsis Transmernbnjrie CnntfucîQaçe Reguta&n. 

a) Les mutations dit tj«ne PRSS1 

m Elles rendent compte de n<i à 80 % des PC héréditaires, 

■ Plusieurs mutations ont été décrites. 

■ La transmission est autosomique dominante avec une pénétrance variabîe- 

■ Les mutations du Ljéne l'RSM l sorti associées à un sur risque d'adérlocarcinonie H 
(ADK) du pancréas. Ijp risque relatif de développer un cancer du pancréas est éva- 
lué à 50 à 641 lois celui de la population générale. Ûn considère que le risque cumulé 

a 70 ans est de 40 %. mjjpm * 

■ La prévention repose sur le sevrage du tabac et de l'alcool, C*l 

■ La surveillance n'est pas codifiée. 
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■ Ce sur risque n>st pas retrouvé avec les autres mutations génétiques. 

b} Les mutations du gène SPpNKI/PSTt 

■ Plusieurs mutations ont été décrites. 

■ Il n'y a pas de relation stricte entre mutations, du gêne et PC- Ce ge^ne intervien- 
drait plus comme un modificateur phënoty pique rte la pane réat lté chronique, 
potentlalisant les effets de l'alcool ou d 'une mutation de par exemple, 

cj Les mutations du gène CFTR 

m Le gène CFTR code un canal chlore transmembranaire exprimé au pote apical des 
cellules glandulaires pancréatiques. 

■ De nombreuses mutations sont décrites : 

- la mutation delta F5QS du gène CFTR à l'état homozygote est responsable de la 
mucovlscldose, ^ESIB 

-d'autres mutations sont responsables de phénotypes associant pantréatite 
c ironique, symptômes respiratoires â mlnima (bronchite chronique, sinusite 
chronique.. .) et anomalies du test a la sueur. 

■ Toute suspicion de pancrëatite héréditaire doit amener â rechercher une muta- 
tion du gène PRSSI. La recherche de mutations des gènes SPINKI et CFTR est a dis- 
cuter au cas par cas. 

■ Le consentement Libre et éclairé du patient, sur un document écrit daté et stgné 

est obligatoire. 

* Le diagnostic de pancrëatite héréditaire doit iatre proposer une enquête fami' 

4. Causes auto-immunes ^BSS^ 

a) La pancrëatite auto-rmrtiune (PAty 

m Pathulogje rare représentant environ 2 % de L'ensemble des PC. 

■ Nette prédominance masculine 

■ Plusieurs présentations cliniques sont passibles : pancrëatite aiguë, pancrëatite 
chronique, pseudo-tumeur de la tête du pancréas révélée par un ictère. 

■ On distingue 1 formes de PAI : 

- la forme diff use caractérisée |»ar une hypertrophie diffuse et un aspect globu- 
leux de la glande pancréatique â l'Imagerie, 

- la forme pseucLu-tumuraJe qui |ieut en imposer pour un ADK. 

■ U existe de nombreux, marqueurs biologiques d'autct-lmm unité : facteur rtiuma- 
toïde, anticorps antinucléaires, anticorps anti-an hydrase carbonique, anticorps 
antl-lactoferrlne, hyper-lgCrl. 

■ Le diagnostic est difficile et repose sur un faisceau d'arguments. L'histologie est 
souvent nécessaire : eyloponction pancréatique sous échoendoscople. 

■ Le traitement repose sur La corticothërapie. 

b) P^nçreatJtes çhn?niqves associées ? d'autres àffèctioris âutCJ-frnrrturïéS 
Maladies inflammatoires chroniques rte L'intestin, cholangite sclérosante primitive, 
syndrome de tlougerot-Sjogren, thyroï dites, diabète de type ï, fibrose rétro périto- 

néale. .. 
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5. Pancrëatitat aigufrt Hvtres récidivantes MM 

Us pancréatites aiguës sévères, quelle que soit la cause, ai elles récidivent, 
peuvent aboutir a La. constitution de lésions de partL-réatitc Lhranique, 

6, Causes obstructives 

■ Ce sorti les pancréatites chroniques secondaires à un obstacle chronique du 
canal principal 

■ L'obstacle entraîne une- stase d'amont avec hyperpresslon clans les canauit excré- 
teurs. 

■ Sur le plan morphologique on observe : 

- des lésions strictement limité» en amont de robstacle h 

- une dilatation régulière du WJrsung et de ses branches en amont de l'obstacle, 

- un pancréas d'aval normal. 

■ Il peut s'agir: 

-d'un obstacle congénital : sténose de la pauille acceMnire d'un pancréas dhri- 
sum, 

- d'une sténose cicatricielle : post-traumallque. post-pancréatite aijjuè, 
'-d'une tumeur a croissance lente : ampullome vatérien, tumeur Lntracanalalre 
papillaire et mucineuse du pancréas (TlPMr 1 ), 

- d'une lithiase enclavée du cholédoque. ^HŒZHM 



II. DIAGNOSTIC 
A, Manifestations cliniques 

1. Douleurs abdominale* 

■ Les douleurs abdominales sont le symptôme princi|ia], quasi constant, de la pan- 
créatite chronique. Ce sont des douleurs : 

- éplgastrlques, 

- d'Irradiation dorsale transrixlante, 

-évaluant par crises pendant plusieurs heures a plusieurs jours r entrecoupées 
rie périodes de rémission de plusieurs jours a plusieurs mols h 

- soulagées par l'antéflexion du tronc, 

- aggravées par les repas et la prise d'alcoul. Elles peuvent entraîner une restric- 
tion alimentaire volontaire. 

■ Les douleurs abdominales peuvent également révéler une complication de la 
maladie ; poussée de pancréatite aiguë, pseudokyste, ADK du pancréas. 

■ Les douleurs sont fréquentes et dominent le tableau clinique au début de l'his- 
toire de La pancréatite chronique puis elles s'estompent après plusieurs années 
d'évolution au fur et à mesure que le parenchyme pancréatique est remplacé par rie 
la fibrose. 

2, Amaigrissement 

■ FVéquenl, l'amaigrissement est multifactoriel. 

■ JJ peut être la conséquence d'une restriction alimentaire en raison des douleurs 
de PC. 
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■ U doit aussi laire rechercher des complications : mal digestif] par in.'iufEL'ianL-e 
pancréatique exocrine, diabète sucré par insuffisance pancréatique endocrine, 
ALïK, 

3. Poussées de pancréati'tp aigu ^^ES^EIS 

m La PC peut se révéler à 1 'occasion d'une poussée de pancréatlte aiguë. 

■ Les poussées de pancréatite aiguë surviennent principalement au cours des 5 
premières aimées d'évolution de la PC Leur sévérité et leur fréquence décroissent 
dans le temps. 

4. Corn plie atiens révélatrices 

Parfois le diagnostic de PC est posé à] 'occasion d'une complication révélatrice : 

■ ictère rétentionnel par compression de la vole biliaire principale, , 

■ vomissements par compression d ucnJërtale, ^SSE 

■ hémorragie digestive,. ^■J-'H-M 

■ stéatorrhée par insuffisance pancréatique exocrine, 

■ diabète par insuffisance pancréatique endocrine, . 

B, Examens parad iniques 

1. Biologie 

a) Les enzymes pancréatiques : amyfjse et Jipase 

■ La lipase est une enzyme spécifique du pancréas. 

■ L'amylase, non spéc: i tique, a une doublEt r:rl^iriEi |iancréarique Eît salivai re eîI ne 
doit plus être dosée. 

■ Dans la pancréatlte chronique, en dehors des complications, la Llpasémie est nor- 
male.. Une augmentation de la lipasedoit Faire évuquer une complication : 

- |K»ussée de |*aiitréatite aitjue, 

- |*seudokyste réteutionnul, 

- fistule jïM^i'éatiqije imet-ru". 

b) La biologie hépatique- 

Recherche une cholestase par compression du cholédoque, 

cj La glycémie à jeun et VHbAiÇ sont élevées en cas de dtebkte 

d} Le stéatorrhée 

=■ G y/24 h, elle témoins d'une insuffisante |ïant:r£atique c-xuerine. 

2. Imagerie 

a] La radiographie de f 'abdomen sans préparation (A$Pï 

LASP montre dans les formes évoluées des calcifications de Taire pancréatique 
située en avant du rachis et se pro|etant entre bord droit de L2-L3 et le bord gauche 
deLl. 

b} L'echographre abdominale 

m Léchographle abdominale met en évidence : 
-des modifications du parenchyme pancréatique qui apparaît hypertrophié ou 
parfois atrophïque dans les stades évolués, 

-des anomalies canalaiies : dilatai itm.s canalalres, ou alternance de slËnuses et 
dp dilatations, 
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- des complications : pseudokystes, dilatations des voles biliaires Intra- et estra- 
hépatiqu&s en cas de compression diolédodenne, hypertension porlale (HTP) 
segmentaire , , - 

■ Mais Téchographie est souvent gênée par l'interposition des tfaz digestifs et ne 
permet pas toujours l'analyse du pancréas dans sa totalité, 

ç) Le swJirrer abdominal en coupe fine avec Fn/ectron de produit de contraste 
C'est l'examen de choix pour le diagnostic et Le suivi des PC. Il peut montrer : 

■ des modifications du parenchyme pancréatique : hypertrophie localisée ou dit* 
fuse, parfois atruphiu, modification de densité, 

■ des anomalies canalaires : dilatation des canaux principal et secondaires, irrégu- 
larités de calibre, hthlases canalaires, 

■ des calcifications pancréatiques. 

■ des complications r pseudokystes, compression cholëdocienne ou digestive, 
compressions ou thromboses veineuses. HTF segmentaire, pseudoanévrlsmes... 

d) L'échoandcscopw 

Examen InvaslE de seconde intention, pratiqué sous anesthésle générale, chez un 
malade à Jeun, après Information éclairée. L'écho endoscopie permet une analyse 
fine du pancréas et des voles biliaires et met en évidence à un stade précoce ; 

■ des modifications du parenchyme pancréatique, 
ri des anomalies canalaires, 

■ des calcifications pancréatiques, 

■ des complications biliaires ou vasculalres éventuelles. 

Elle est utile au diagnostic différentiel toujours difficile entre noyau de pancréatite 
chronique et ADK du pancréas en permettant une cytoponctJon à visée hJstolo- 
glque, 

a) La choIangio^pancrëatcgroph'tB par résonance magnétique tCPRM} 

C'est un examen très performant pour Pajtalyse du système canalalre pancréatique 
et biliaire. 

Il met en évidence à un stade précoce des dilatations canalaires touchant d'abord 
les canaux secondaires puis le canal principal, ou une alternance Sténoses-dllata- 
lions. 

f) La cholartgto-pancréatQgraphfc rétrograde endoscopfqiue {CPfîEJ 

C'était l'examen de référence pour le diagnostic des anomalies canalaires pancréa- 
tiques et biliaires. En raison de son caractère non învaslf , la CPRM lui est prélérée 
dans ces indications, l-n CPRF. est actuellement limitée a des indications thérapeuti- 
ques. 

C. Éléments du diagnostic positif 

Le diajjnuitlc de pancréatite chronique peut Être difficile à porter au début de la 

maladie et repose sur rassneiation : 

■ d'anomalies canalaires : dilatations, Sténoses, 

■ de calcifications pancréatiques, très spécifiques mais d'apparition tardive, 

■ d'une histologie pancréatique : exceptionnellement 

Copyrighted material 



Hidden page 



Pîncrralitc chronique 



b) Diagnostic 

■ Les pseudokystes sont une complication fréquente qui cnnceme- 20 à 33 % des PC 
au cours de leur évoMion. 

■ Ils apparaissent en moyenne 5 ans après les premiers symptôme* de PC. 

■ Les circonstances de découverte sont variées : 

- douleur? abdominales, 

- vomissements, 

- paJpatlon d'une misse abdominale, 

- Ictère, 

- tlévaLicHi persistante des enzymes pancréatiques, 

-pseudokyste asymptomatique découvert à l'occasion d'un examen de sur- 
veillance. 

■ Le diagnostic repose sur l'Imagerie [échographle ou TDM) qui précisera sa topo- 
graphie, sa taille, son contenu* ses rapports avec les organes du voisinage, le carac- 
tère compliqué ou non. 

cj Histoire naturel 

■ Les pseudokystes régressent spontanément dans environ 25 % des cas. Pour les 
pseudokystc-E fi tm, évoluant depuis ^ % semai nes h la régression spontanée est la 
règle. 

■ Dans tes autres cas. Ils persistent et peuvent grossir et se compliquer. 

et} Co^iipJjCLÏtJons 

■ Compression* : 

- de l'axe splénoportal : HT? segmentaire avtc développement de varices cardio- 
tubéro&iraires, plus rarement Œsophagiennes, et leur risque hémorragique, 

-de la vole biliaire : ictère, 
-duodénale ; occlusion digestive haute. 

■ Rupture r le pseudokyste peut se rompre dans un organe creux, dans la cavité 
pérltonéale (asclte}, plus rarement dan* la cavité pleurale (pleurésie) ou dans le 
péricarde (pérîcardlte). 

■ Surinfection! : c'est l'abcès pancréatique. 

- La surinfection se fait par translocallon bactérienne a partir de la lumière dîges- 
tlve. 

- Le diagnostic repose sur la ponction du pseudokyste pour analyse mlcrobïologl- 
que par vole radiologique transpariétale ou endoscoplque. 

- La ponction est également thérapeutique, permettant Le drainage de l'abcès. 

- Les germes en cause sont donc le plus souvent des bacilles Gram négatif et des 
anaérobles. Une surinfection fongique est possible (CWrtto)- 

t Hémorragie : 

- L'hémorragie est une complication grave. 

- Elle résulte d'une érosion artérielle ou artériolalre par le pseudokyste avec for- 
mation d'un pseudo-anévrisme. 

- L'hémorragie peut être strictement Intrakystlque, entraîner la rupture du kyste 
dans un organe creux (méléna, hématémèse), ou dans la cavité pérltonéale 
(hémopéritolne), s'extérioriser par le canal de Wlrsung OJrsungorragle). 
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-Le traitement est radlûlotflque (embolisatloi] artérielle sélcLtive) ou chirurgical 
(duodénopancréatectomie céphalique pour les localisations céphaJlques, splé* 
nopancréatectomie Rauche pour les localisations Lambin). 

2- Compression de la voie biliaire principale 

■ Complication fréquente h elle se manifeste par une cholegtase Ictérlque, 

■ La vole biliaire peut être comprimée par la fibrose pancréatique, par L'Inflamma- 
tion pancréatique ou par un pseudokyste- 

■ l.'ét/hographie fait Je diagnostic : dilatation dp la voie biliaire principale en amont 
de son trajet intrapancréatique. 

■ L'obstacle biliaire peut se compliquer d'anglocholLte et de cirrhose bllIaJre secon* 
dalre. 

m Le traitement repose sur Le draJnage biliaire : 

- endoscoplque par CPRE avec mise en place d'une endoprolhèse biliaire, 

- radlologique par drainage biliaire transparlétal (rarement), 
-chirurgical par anastomose blllodlsestive sur anse en Y. 

3. Compression duodénale 

m Le duodénum peut être comprimé par la fibrose pancréatique, par nue hypertro- 
phie céphallque, par un pseudûkysle, ou par une dyitrnphic kystique» de la paroi 
duodénale. La dy atrophie kystique fit la conséquence, d'une évolution Icystique, au 
cours de la pancreatite chronique, d'un pancréas aberrant situé dans la paroi duo- 
dénale. 

■ La compression duodénale s'associe souvent à une compression biliaire. 

m Elle réalise un syndrome d'occlusion diçeslive Itautf avec vortiissements: post- 
pranriiaus tardifs- ^EQSBB 

■ Le traitement repose sur : 

- le drainage d'un pseudolcyste. 

-la dérivation digestive |wr gastro-entêro-angstomose (\ç plus souvent au cours 
d'une double dérivation biliodigestive}, 

-la mise eu place d'urift prothèse duodénale par voie endoscoplque chez les 
patients inopérables. 

4. Thromboses veineuses 

■ Elles Intéressent, par ordre de fréquence : la veine splénique. la veine mésentérl- 
quf Supérieure t:t le tronc purh:. 

■ Les thromboses veineuses sont la [iouséiLLieucE* d'une cum pression par la fibrose 
pancréatique, l'inflammation pancréatique nu un pseudoïïyste, 

■ La conséquence est l'HTP se^mentaire avec développement de Lollulêralitès: vei- 
neuses : variées cardiotubérositaires principalement, puis varices œsophagiennes. 

■ L'HTP se^nientaïre expose au risque d'hemurragies digestives et de complication 
hémorragique au cours d'un geste de drainage ou d'iirt geste chirurgical 

5- Complications h émor ragiqu e s ^tuitam 

m Les coruplicalions hémorragiques de la pancreatite chronique peuvent avoir plu- 
sieurs étiologies : 
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D + Traitement de l'Insuffisance pancréatique endocrine 

Le traitement et les complications du diabète ne sunl pas différents d'un diabète de 
type 1 et repose sur l'insutinothérapie. MUSEUM 

E. Traitement des pseudokystes 

1 . Quand traiter gn pseudû kyste ? 
[i] ■ Seuls les pseudokystes compliqués ou symptomatiques doivent être traités- 

■ En effet, la régression spontanée est pcisslhle, d'autant plus qu* le Icyslu est : 

- de |ielite taille (< 6 Clft) h 

- d'apparition récente (< 6 semaines). 

- de lûealisatiûi] intrapancréallque. 

2 Pûssibjlités thérape utiques 

a) TrarterrrajTt raoVoJogjque 

■ Drainage transpariétal du pseudokyste sous repérage échographlque ou tomo- 
densjtnmétrlque. 

■ Endigué eci tas de pscudokysle infecté ou compre&slf. 

■ Contre-indiquc en cas de complication hémorragique du kyste. 

bj Traitement endoscopique 

■ Il constate à établir une communication entre la lumière du kyste et La lumière 
digestive gastrique (kysto-gastrostomle). ou duodénaJe (kysto-duodénostomle) par 
mise en place d'une prothèse type ' queue-de-cochon n. 

■ Les Eacteurs limitants de la méthode sont : 

- l'H'l'P segmentaire : risque de plaie vastiulaire,, 

- la nécessité d'un bombement du kyste dans La lumière digeshve. 

■ les techniques actuelles d'éehnendfiscnpie mterventionnelle permettent de 
s'affranchir de ces Limite* grâce à L'image échcigraphjque. 

c) Trartement chirurgical 

Le traitement nhirurgkal est Indiqué en setuudc intention tn Cai de contre-indica- 
tion OU d'échec des méthodes radiolfJgiquLj; et mclosLuipiqucs : kyS.tc*-gastn>Stomie 
et kysto-duodênostomie chirurgicales. 

F, Surveillance 

■ La surveillance d'un patient atteint de pancrêatite chronique est : 

- clinique ; consommation alcoolique, poids, douleurs ahdnminales, masse ahdtï- 
mlnale, diarrhée, ictère, vomissements.. . 

- radlologique • échographie abdominale régulière, 

- biol[]^iqur. L : biologie hépatique, glycémie à jeuil. 

H ■ 11 n'y a pas d'Indication a surveiller le dosage des enzymes pancréatiques. 

• Surtout il faut rechercher régulièrement les complications de l'intoxication 
alcoolo tabagique chronique, principale cause de mortalité de la PC alcoolique ; 

H hépatopathie, cancers épkdémiologiquement liés et maladies cardko-vasculaires. 
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Pathologie hémorroïdaire 





Jour 1 


Jour 2 


Tùur 1 Dmiîer toitfL- 


H 
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OBJECTIFS 

a l>in L^in cliquer Line pAtholuij[tP hpmnrmïdflirp. 

* Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier If suivi dj plietiL 

LIENS TRANSVERSAUX 

I l relation [i]<:[ircLri-[iiatEid(5. 

TliérgpetilïqLira antalgiques, médicamenteuses- et non médicamenteuses. 
Tumeurs du coton et du rectum, 
Tumeurs cutanées, épithéîiaies et mélaniques, 

Prescription et surveillance des antl-lnflammatoires stéroïdlens et non sléroï- 
dlens. 

Hi' rr.i^if dij$<;stîv& 

Rétention aiguë d'urine. 

Constipation chez l'enfant el chez l'adulle{avec le traitement}. 

Ulcération on érOStOïl des muqueuses orales et/ou génitales. ,i 
Sujets tombés aux concours de l'Internat m-.**. 

Aucun sujt^ rapimrlant i L'i |];l1 luilc^bf hnnnrrcHri'AliT' n'est Uiwhr rfrpuls- 19Wv 

CONSENSUS LSI 

» Recommandation» pour la pratique clinique sur le traitement de lu maladie hémorroî- 
dalre. 2001. 




POUR COMPRENDRE... 

■ Le* néraorroîdea sont des formations vasculaires normales du canal anal, qui partici- 
pent à Ja continence fine, 

* Lu palliotoglv liém«iWîd;*ïrt: n-iin ■■ -;ic I '<-■ t -s< -i ■ : I >l ■ • rJk'.'i tr.-o\nU.""M\U>lV h rich!>i:r:i.-lk". 

pathologiques liées aux hémorroïdes. 

■ Il s'agi! d'une pathologie Fréquente, el toujours bénigne 

■ La pathologie hémorroïdaire externe se résume â la thrombose hémorroïdaire externe. 

■ La pathologie hémorroïdaire Interne se manifeste par ; 

- des douleurs en rapport avec des crises Éltudormaires ou de? rares thromboses hémor- 
mïdaires internes- ; 

— de*! ractorragÏES ; 
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B, Physiopathologie et êpidémiologie de la maladie hémorroïdaire 

1. Physiopathologie 

■ La maladie hémorroïdaire désLjçne Les manifestations pathologiques liées aux 
hémorroïdes. 

■ 2 théories permettent d'expl Iquer les manifestations observées en pathologie ; 

- I* théorie varculirire : selon cette théorie la pathologie hémorroïdaire est Liée à 
une augmentation de rapport sanguin artériel et/ou à un raient issement du 
retour veineux dépassant les capacités d'adaptation du tissu hémorroïdaire. La 
conséquence est une congestion des plexus hémorroïdaire* favorisant Les phéno- 
mènes hémorragiques et les crises fluxionnatres ; 

-telon lu théorie méi aniqw, la pathologie hémorroïdai re est due à la faiblesse 
du tissu de soutien fibro-élastlque. Lbypertonle sphlnctérLenne et La constipa- 
tion, par les eiforts de poussées qu'ils génèrent provoquent des forces de cisaille- 
ment qui étirent et fragilisent le tissu de soutien. On observe alors un glissement 
vers Le bas du revêtement du canal anal et une strangulation des structures vas- 
culalres responsable des manifestation* pathologiques. 

2. ÊpidéFrtiûlogiE, facteurs favorisante 

■ La pathologie hémorroïdaire est très fréquente mais son incidence est diverse- 
ment évaluée dans la littérature, de -1,4 â 8£ %, en lonctlon de La population étudiée. 

■ L'Incidence est Identique chez L'homme et la Eemme. 

■ 11 n h y a pas de prédisposition elhnique- 

■ L'âge joue un rôle évident : l'incidence de la lïathuhigie hémorroïdaire augmente 
progressivement jusqu'à la T décade, puis décroît. 

■ 3 lacteurs de risque sont identifiés : 

-les antécédents familiaux de pathologie hémorroïdalre . La transmission se 
ferait selon un mode polygénlque ; 

-le facteur hormonal. Ainsi, on observe une recrudescence de La pathologie 
hémorroïdalre chez la femme au cours de la grossesse, dans le post-partum et en 
période prémenstruelle ; 

- la constipation, qui, par Les efforts de poussées et la station prolongée aux toi- 
lettes qu'elle génère, favoriserait la pathologie hémorroïdalre r U , ""<l--»i-™ 
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IL PATHOLOGIE H É MORROÏD Al RE INTERNE 

A. Man Ffestations cliniques 

La pathologie hémorroïdalre interne s 'exprime par 3 types de manifestations clini- 
ques c|ui |ttuwiït sassoLier: la douleur hémorroïdaire, les rectorales, le 
prolapsus hémorroîdaire. 

1. La douleur hémorroïde ire 

Elle s'observa dâiut 2 elrcon.tlances : au cours d'une crise fluttionnalre ou d'une 

thrombose hémorroïdalre Lnrerne. 
Là Crise fluxTannàirè 

m Les crises fluxkonnaires sont favorisées par : 

- les troubles du transir : diarrhée ou constipation : 

- des Eacteurs hormonaux : période prémenstruelle : 

- les excès alimentaires et certains aliments (épicts, alcool.. 

■ Elles se mari If estent par des douleurs anales à type de pesanteur et la perception 
d une tuméfaction anale. L' examen clinique retrouve la présence d'un paquet 
hémorroîdaire rumêfic cl cnlémaleux. L'évolution est spontanément favorable en 
quelques jours. 

b) La thrombose Fiémorroldaire interne 

« Elle realise un tableau ^Unique extrêmement bruyant. 

■ Elle complique habituellement des hémorroïdes anciennes et procidentes, 

■ La douleur anale est intense, rapidement progressive, Invalidante, empêchai le 
patient de s'asseoir, gênant la marche el entraînant souvent une constipation 
réflese. 

■ L'examen de la marge anale retrouve des hémorroïdes internes procidentes. 
tuméfiées, Irréductibles, œdémateuses, avec une zone noirâtre parlais ulcérée cor- 
respondant an trirumbus. 

■ Parfois la thrombose est Inïracanatalre et Le diagnostic eat porté par l'anusçopie 
sous la forme d'un reliel bleuté, induré et douloureux, 

■ La thrombose hémorroîdaire interne peut se compliquer de rétention aiguë" 
d'urine. 

■ L'évolution naturelle es! spontanément lavorable en une dizaine de jours. 

2, Les recto rragies MH'H'M 

■ Les reclorragles sont une complication fréquente des hémorroïdes. 

• Elles sont secondaires â l'érosion du revêtement muqueuK hémorroïdalre. 

■ Elles réalisent des rectorragles terminales de sang rouge, rutilant, déclenchées 
par la défécation, éclaboussant parfois la cuvcllt et maculant le |iapler toilette â 
l'essuyage- élément important : les rectorragies lont suite â l'évacuation de selles 
normales, non hémorragiques. 

■ 11 n'y a pas de corrélation entre l'Importance des rectorragles et le volume des 
hémorroïdes. 

■ Il n'y a jamais d'hémorragie hémorroïdalre ijrave Exceptionnellement, l ? répéti- 
tion des épisodes hémorragiques peut aboutir â une anémie par carence martiale. 
L'origine hémorroîdaire de la spoliation sanguine est alors toujours un diagnostic 
d'élimination (.indication systématique de coloscopie}. 
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4, Indications 



HémoTroides internes 
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Stade* 1 et 2 Stade 3 


Stade 4 



- Régularisation du U ar»lt 

- traitement médical des manifestations aiguës 
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TTT instrumental : 




TTT instrumental ; 
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- ligâlurt élastique « 
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TTT chirurgical : hémorroïdectomie' 



Fig. £73-2. 



NI. PATHOLOGIE HÉMORROÏDAIRE EXTERNE 

■ La palholngle hémorroïdalre externe se résume a la thrombose hémorroldalre 
externe. 

■ Le dJagnoslk cal dinique : 

- La douleur est le principal signe d'appel : douleur anale de début rapidement 
progressif, intense, invalidante, associée à la perception d'une tuméfaction anale ; 
-l'examen constate une tuméfaction bleutée, dure plus ou moins œdématiée, 
unique ou multiple, siégeant sur le versant externe de la marge anale. La palpa- 
tlon provoque une douleur exquise intense. 

• L'évotuHou e*t spontanément favorable : 
-disparition des douleurs en 3 à 5 jours avec résorption spontanée de la 
thrombose- ; 

- partais L'êval ut loii se fait vers une ulcération avec expulsion du caillot. Des rec- 
torragies sont alors possibles ; 

- révolution fibreuse de l'hémorroïde externe laisse une cicatrice de la marge 
anale : La marlsque, 

■ Diagnostic différentiel : 

- la marisque : tuméfaction indolore de la marge anale ■ 

-le condylome : tumeur bénigne et indolore de la marge anale secondaire à une 
infection par un papilloma virus ; 

- la thrombose hémorroïdaire interne ; 
-l'abcès de La marge anale ; 

- le méLanome anal. 
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m Traitement : 

-anti-inflainmatoin-s nnn stéraïdicns , nartLculiferEmenr elficaces dans ce type de 
douleurs : 

- antalgiques, adaptés aux | M lieni de I ; 

- régularisation du transit, par ruLLllsflLlùn de laxatlEa non Irritants ■ mucilages, 
laaattls lubrifiants ou usmtiliejLies ; 

- LupiquL'i à bast dt curticcmLe!» nu li ti^iarLctt. 

■ L>xcblpii w]uk anetrthesJe totale est indiqué? devant une thnrnibose hémorra- 
daire externe récente, douloureuse, et non œdémateuse. Elle permet une sédatlon 
Immédiate de la douleur. 
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Définition 

■ Formation* vascul aires normales du ciuiaJ eld&J 

■ Hémorroïdes internes : plexus s-ous-nrutjueux situés au-dessus, de La Lii^ne peCllnée. 

■ Hémnrroïde.,1 externes : plexus sous-cutanés, situés sous les plis radiés de lauus. 

■ Pathologie hémorroïdalre : ensemble des manifestations fonctionnelles pathologi- 
ques liées aux tiémorroïdcÉ. 



Facteurs favorisants : 3 sont identifiés 

■ Le» antécédents familiaux de pathologie hémorroidaire. 

■ Le facteur hormonal : grossesse, post-partum et période prémenstruelle. 
• La constipai ion. 



Pathologie hémorroïdaire interne 

■ Ut crise flujdonnalre : 

-douleurs anales et lumélactlnn anale ; 

- L'examen proctologJque retrouve un paquet hémorroïdaire luméfiS et oedémateux ; 

- évolution spontanément favorable en quelques Jours. 

■ La thrombose hémorroïdaire interne : 

- douleur anale intense *■■»-», rapidement progressive, invalidante ; 

- hémorroïdes Internes p incidentes, tuméfiées, irréductibles, œdémateuses, et 
thrombosées ; 

- complications : rétention aiguë d'urine et constipation . 

- évolulLon naturelle spontanément favorable en une dizaine de |ours- 

■ Les rectorragles : 

- rectorragjes terminâtes déclenchées par la défécation, Faisant suite à l'évacuation de 
selles normales, non hémorragie, ues ; 

- diagnostic d'éllminarJnn : ne pas méconnaître un cancer eoLoreetal +*+ [*J. 

■ Le prolapsus hémorroïdaire: 

- 4 stades de sévérité croissants : 



Classification des- hémorroïde» internes 


Stade 1 


Hémorroïdes congtestives non p*olabé*t 


Etade 2 


Procidence intermittents tors de la défécation avec réintégration spontanée 


Stade- 3 


Pfoddence spontanée réductible manuellement 


Stade 4 


Protide*ice permanente irréductible 



■ Traite mec. ta : 

- traitement médical : 
-régularisation du transît ; toujours □» 
-traitement des manifestations aiguës : 

- vem.otoflïques h 

- AJNS et antalgiques, 

- topiques •> 

- traitement instrumental : 

- phororoaRtilation infrarouge : stades 1 et 2, 
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Reflux gastroœsophagien 
(RGO) chez l'adulte. 
Hernie hiatale 



DfftE 



Tour 1 



Tour Z Tour 3 Dernier tour 



OB4EÇTÏFS 

• [Jiflyrmstit|iH L r un reflux yasInhirsopliH^ieri et une hemii: higtiile aux différents iiijt^. 

• Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. 

LIENS TRANSVERSAUX 

La relation médecin-malade 
Tumeurs de l'œsophage 

Thérapeutiques médicamenteuses et non médicamenteuse 
ÂLil(]JTu:clic:alï(>n 

Prescription d'un régime diététique 
Hémorragie dlgestlve 
Anémie par carence martiale 
Dysphîink: 

Toux chez l'pnfant et chez l'adulte 
Trouble aigu de La parole. Dysphonie 

CONSENSUS 31 

* Reflux gastnxesophagien de l'adulte ; ■> diagnostic et traitement -, conférence de con- 
sensus organisée par la Société Française de (iastr^lntémlnyie. 21 et Tl janvier UHJE>. 

* Recommandations de la SFED Janvier 2U07 : * Diagnostic et surveillance de renrinforn- 
chyœ-aopliage » 




I 

POUR COMPRENDRE... 

■ Le reflux gasircKçsfvphagien (RGO) désigne Le passage intermittent d'une partie du 
contenu gastrique dans l'oesophage. 

■ Il Faut distinguer : 

- le RGO physiologîqueîquL existe chez lous les sujets. 

- le RGO pathologique qui se manifeste par des symptômes et/ou des Lésions œso- 
phagiennes secondaires à ce reflux. 
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ftef um, gastrotEsophagian irïGCQ chez l'adulte - Hwnia Natale 



h) Manifestations atypiques e*trâd'j'gestrVes 

■ ORL ; laryngite chronique postérieure, enroucutéAL dy*esthésies hucco-pharyn- 
fjees. 

il Cardiaques : les douleurs thoraciques pseudcH:orunarieTirie*s. m" 3 
« Respiratoires, souvent nocturnes : 

- toux chronique, 

- aslhrti^, ^EH3EI 

- pcicjmopàlhJes d'Inhalation a répétition. 

■ Stomatologlques : gingivites, caries dentaires, Mt " rj4M 

3. Complications 



CONSENSUS 

■ Ou k:s rc-ehc-rcnera systématiquement en veJ Liant au» signes d'alarme : 

- dyspliagiÊ, 

— octjrnoplliifjtt', 

-anémie Etsrri prive. 
-hémorragie diLjestive, 
-itération de l'état général, amaigrissement. 

■ lu présence de m^cu-* dalurmu im|>u#e Je recours à une endoscopie dlgestlve 
haute 



G. Examens paradiniques 



^ CONSENSUS 

■ Le diagnostic de RGO est clinique, 

■ Les examens complémentaires sont justifiés dans 2 cas de figure : 

- âs^e £ 50 ans eï/ou présence de signes d'alarme : pour ne pas méconnaître un RGO 
(~urn[riït|L]é ou un adLliiDcareijmme (ADICj de l'œsophage, 

- syrnptomatologie atypique. 

1, La fibroscopîé œsogâ^trod u od ën . (FOGD) ffig.2S-l) 
m C'est l'examen de première Intention. 

■ Indications : 

- syrtiptûEiiakHogte atypique, 

- âge > 50 ans et/ou signe d'alarme, 
-résistance à un traitement médical bien conduit, 

- contrôle d'une tesophagit*- sévère. 

■ Information, balance bénéfice risque, consentement. 

■ EJle recherche une cesophagtte peptlque qui se manifeste par des érosions et/ou 
des ulcérations de la muqueuse du tiers Inférieur de l'œsophage. Elle permet le dia- 
gnostic des complications. 

■ Classification : 

- fVKiphogste. non sévère : ulcérations non circonférentleiles, 
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- œ&ùphûgiie sévère t ulcérations drconfér enllelles. 

- œwphagit? rnmpiitjuéc : ulcère, sténose, EBO 
■ Normale, elle n'élimine pas le diagnostic. 

2, La pH-métrie des 24 h 

[g CONSENSUS 

La pH-métrie des 24 h n'est Indiquée qu'en cas de symptomatologle atypique ET en 
l'absence d'œsophagite à la FOGD. 



■ Conditions de réalisation ; arrêt des antisécrétoires (une semaine pour les inhibi' 
leurs, de la. pompe à prolnn.s [IPP]). Réalisation en ambulatoire Enregistrement 
continu du pH œsophagien sur 24 h, Un reflux acide est défini par une chute du pH 
oesophagien 4 pendant plus de 5 % du temps d'en regist rement. Couplée à un mar- 
queur d'événements elle permet d'ëtayer la responsabilité, du FMJO dans la sympro- 
matologie atypique décrite par le patient. 

3- La manomêtrie oesophagienne 

■ Aucun Intérêt daim Le diagnostic positif de RGO. 

■ Indications : 

- suspicion de trouble moteur de l'œsophage associé, ^EZEO 

-systématique avant traitement chirurgical à la recherche d'un trouble moteur 
de! 'œsophage qui contre-Lndlqueralt la chirurgie. 

4. Devant une symptomatolo-gie atypique 

■ Le diagnostic de RGO ne sera envisagé qu'après élimination des ét Idioties [ironi- 
ques propres à chaque manifestât ion. 

■ Lenduscupie digesiîve haute est Indiquée en première Intention, Elle permet le 
diagnostic lorsqu'elle découvre «ne œsophagife. 

C. Diagnostic êtiû logique 

■ Le RGO est Idlopathlque dans l'immense majorité des cas. 

■ Cependant il existe des formes secondaires : 

-hernie hiataJe par glissement : par perte des facteurs anatomiques de conti- 
nence, cependant seules. 20 % des. hernies biatales s'accompagnent de RGO, 

- Intubation nasogastrique, cause fréquente qui justifie la prescription préventive 
systématique d'un IPP pendant toute la durée du sondage gastrique, 

- grciss.es.se : rôle de rhyperpressinn abdominale et des progestatifs qui entraî- 
nent une relaxation du muscle tisse du sphincter inférieur de l'œsophage, 
-sclérodermle : l'atteinte œsophagienne est fréquente dans la sclérodermle sys- 
te"mlque notamment dans le CTCEST syndrome qui associe calclnose sous-cutanée, 
phénomène de Raynaud, atteinte œsophagienne, ScLérodactylie et Télanglecta- 
sles. Elle se caractérise par une diminution des contractions pérlstaltlques du 
corps de l'œsophage, associée a une hypotonie sévère du 510 responsable d'un 
RGO- Le RGO es! souvent sévère et compliqué d'eesophagite peptique dusu 
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■ Surélévation de la tête du lit (de 'in cm). 

2- Traitement médical 
aj Les topiques 

m Les algijiates : Lis forment un gel a La surlace du contenu gastrique protégeant la 
muqueuse œsophagien ne In-rs des épisodes de reflux, Efficaces sur les symptômes 
de reflux Ils ne permettent pas la cicatrisation des lésions d'œsophagfte sévère. Ils 
sont adaptés au traitement 3 la demande d'un RCQ peu invalidant. Us dosent être 
administrés après les repas. 
Exemples : Cuivitton. TtifHiuI, Afyrïon 

m antiacides. : ce sont des mêlantes de hases qui neutralisent les ions H + . 
-Exemples : fJelox, MqûIox... 

bj Les antisëcréîofrss 

■ Ces anti-H2 : r&nitidine, lamotidine, uizatidine. Inhibent la sécrétion acide gastri- 
que mais avec une efficacité décroissante dans le temps (tolérance pharmacologf- 
que). 

■ t.çs inhibiteurs de la pumpe â pnolyn (IPP) : traitement le plus eificace des symp- 
tômes et des lésions d'cesoph agite. Lis sont utilisés en traitement d'attaque et en 
traitement d'entretien. Ils sont par contre sans eEIel sur les lésions d'EBO. 

■ Exemples. : nmêprazuJe {Afopral, ?.u\ium), lansoprazolç (JjinznT), pantoprazoie 
(Inipomp, Eupantol). rabéprazole (Furiei), ésoméprazole Orïexiumj isomère S de 
l'oméprazole. 

3, TrattemMits «ndo^opLqu** 

Plusieurs traitements endoscopiques ont été proposés ou sont en cours d'évalua- 
tion. Ils ne sont pas recommandés en pratique courante du fait du manque de recul 
sur L'cfrkacilL'à long terme mais constituent des perspectives thérapeutiques inté- 
ressantes. 

4. Tïaitement chirurgical î la f undaplicatgr# 

■ Objectif: reconstituer une barrière anatomlque antl reflux 

■ Méthodes : réduction d'une éventuelle hernie hlatale et irianc] tonnage du has 
œsophage par Ja grosse tubérositë gastrique - (undoplicature- 

■ Indications : malgré l'absence d'éludé contrôlée. IL semble logique de proposer la 
chirurgie à des patients à faible risque opératoire, ayant un R.GU typique Invalidant, 
ne pouvant être sevrés d'un traitement d'entretien efficace, ou aux formes rebelles 
a un traitement médical bien conduit. Surtout Indiqué en cas de rétfurgi tudons 
Invalidantes. 

■ Complications : dysphagic pusto|jcratoLre f 1 â S %), e\ troubles dyspept Lques. 

■ Bilan préopératoire ; FOCl> systématique. pH-métrie des 24 h en l'absence de 
Lésions d'Œsophaghte. manométrle œsophagienne au moindre doute de trouble 
moteur associé (ccintre-indication). 
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Reflux Qastrao&ophagien flGOl chez l'aduFte - Hernie hiatale 



CONSENSUS 

La vole d'abord ccelioscopique est recommandée en première intention du fait de sa 
moindre morbidité. 



B. Indications 



CONSENSUS 

NB ; les règles, hygléno-diététlques sont toujours Indiquées, 

1 . Âge < 50 ans r symptômes typiques-, et absence de signes d'alarme 

aj Symptômes peu fréquents et peu invalidants (< M semaine) 
Traitement à la demande par alginates, antiacides ou antl-HZ faiblement dosés. 

b) Symptômes rapprochés f 1 /semaine) 

■ Traitemput ecm t i i iu ikit IPP à demi-dose pendant 4 semaines puis arrêt. 

■ FOOD de seconde intention en cas de résistance au traitement nu récidive précoce. 

2. Âge -• 50 an* et/ou signes d'aJamnc : FOGD 

fl) En f J 3CJ5ence d'cesophsç^^ ou en présence de lésions d'Œsophagite non sévère 
Traitement continu par [PP a demi-dose pendant 4 semaines, sauf si l'endoscopie était 
justifiée par un échec thérapeutique : IPP à pleine dose pendant 4 semaines, 

ta) En présence d'une eesophaç/rre sévère ou compfrcjuée 

Traitement continu par il'!' à pleine, dose |iendanl 8 semaines avec tojltrûlt endOACOpl- 
que de la cicatrisation 

3. Symptômes atypiques 
Après avoir établi la responsabilité du RGO dans la symptomatologie du patient, le trai- 
tement est adapté aux constatations de la FOGD : 

■ Œsopnagite absente ou non sévère : IPP à pleine dose pendant 4 semaines, 

■ Œsopnagite sévère ou compliquée : IPP a pleine dose pendant S- semaines. 

4. Complications 

■ Sténose peptique : traitement continu par IPP pieine dose, En cas de dysphagie une 
dilatation endoscoplque est associée. 

■ EBO : 

-sympt rimai ïi \itc ou associé à une <rs.[)priai{ite : le traitement est celui du RGQ 

— dans le cas contraire ; pas d'Ludiraiitm au traitement antisécrétolre qui ne modifie 

pas L'histoire luriirt-lk de l'HHO : imrveil lance eml-nitcoplquc et hurtuluglque À vie. 

5. Surveillance et stratégie au long court 

■ Traitement à la demande par EPP en manothérapie (pri.se quotidienne jusqu'à dispari- 
tion dc-fi symptômes ) . 

m Traitement quotidien au long cours en cas de symptômes très rapprochés- 

■ Indication chirurgicale en cas d "échec du traitement médicamenteux en particulier 

régurgitations invalidantes, 
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^ CONSENSUS 

SFED : Surveillai» èu l'EBO 

■ La surveillance endoscoplque de l'EBO repose sur la réalisation de biopsies systéma* 
tiques : 

- pour les EBO longs : biopsies des 4 quadrants tous les 2 cm* 

- pour les EBO courts ou non circulaires : 2 à 4 biopsies par niveau de I cm. 

■ Le rythme de la surveillance ulté neure sera guidé par la présence ou non de dyspla- 
i l- 

- En l'absence de dysplasie : 

* EBO court : FOGD avec protocole hlopslque tous tes 5 ans, 

* EBO long de 3 à 6 cm : FOGD avec protocole blopslque tous les 3 ans, 

* EBO très long > 6 cm : FOGD ^vec protocole bfopsique tous les 2 ans. 

- En présence de lésions fie dyspLas-Le de bas grade douteuse ou probable : 

*■ nouveau contrôle endosropiqne et his.ti)logique après 2 mois d'un traitement par 
IFP double dose. 

- En présence de Lésions de dysplasie de bas grade certaine : 

* surveillance endost-tjpLuuu et liist utopie |ue tous lus fi mois la l fe année puis 
annuelle les années suivantes. 

- En présence de lésions de dysplasie de haul grade ; 

* nouveau contrôle endoscopique et histologique après l à 2 mois d'un traitement 
par IPP double dose, 

* on réalisera alors des biops ies des 4 quadrants tous les 1 cm, Les biopsies sont 
répertoriées sur un schéma permettant d'obtenir une cartographie de l'EBO et de 
rechercher un ADK associé. 

-51 les lésions de dysplasie de haut grade sont confirmées [lecture par 2 anatomopa- 
tliologisleji), la prise eu charge thérapeutique doit être discutée en réunion de eurj- 
curlatlon muItldLffcIplïiuijre. 
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Hernie hîatale 



1. DÉFINITION 



■ Les hernie» diaphragmatiquetE sont définies par le passage permanent OU inter- 
mittent des viscères abdominaux: dans le thorax par jn orifice diaphragmât Iquu 
anormal. 

■ Les hernies hialales en sont les plus fréquentes. Elles désignent le passage per- 
manent ou Intermittent de la Jonction œsogastrique dans le ihuvax au travers de 
rnriflcc hiatal du diaphragme. 

On en distingue 3 types : 

m les hernies Mataks par glissement, les plus fréquentes (85 % des cas), dans Lesquel- 
les k: i:ardia est en |*nsitî[]i} Lritratliorac:i:qiJ<i 1 çffàÇânl Ja jjmssH tubérosité gastrique. 

■ les hernies hiatales par roulement (5 % des cas), dans lesquelles le cardia est en 
position physiologique intra-ahdominale et la grosse tubéroSité en |M>sili<*n iirtra- 
tlioradque. Il Existe un s,aç herniaire, 

■ les hernies mixtes (10 % des cas) qui associent une ascension du cardia et de la 
grosse tubéras-ité gastrique tm situation intrattioracique, Il existe également lin sac 
herniaire, 



■ C'est une affection : 

- fréquente, touchant 2 à 5 % de la population, 

- hen ii^ne , 

- dont le seul retentissement pathologique est la possibilité de favoriser on RGO. 





2, HERNIE HIATALE PAR GLISSEMENT 



Copyrlghted malerlaf 



31* 



Reflux gaitrocesQpt'agien (RGO) chei l'aduh* - Hem-* hist&le 



■ Les relations hernie hiatale par glissemenî/ltGÛ sont complexes et non strictes. 
La hernie hiaialL- csl h cutis idérer comme un f-acteur favorisant du RGO qui n'est ni 
nécessaire, ni suffisant, pour t irer lui reiliijf pathologique, 

■ Le diagnostic est endoscoplque, Le cardia muqueux ou ligne Z (zone de jonction 
entra les muqueuses cestjphagiennç de type malpighienne et gastrique de type 
cubique) est alors situé au-dessus du cardia anatomlque représenté par l'orifice 
huilai cl u diaphragme Ut f/g i'm !.. 

m Le Iraitemeul de la hernie hiatale par glissement est Je plus souvent inutile. Elle El 
ne constitue jamais une indication chirurgicale à elle seule. Ce n'est que si elle 
s'accompagne d'un RGO invalidant pour lequel il exista une indication chirurgicale 
c | ne- .H-i: tel réalisi-ét:. dans le même temps opératoire, 3a réduction de la hernie, 

■ Le traitement fie la hernie hiaiale par glissement est celui d uo RGO s'il existe. 0 



3. HERNIE HIATALË PAR ROULEMENT 

EJles'oppoét- point par point à la précédente. C'est une affection : 

■ rare. 

■ potentiellement grave, 

■ pouvant donner lieu à des symptômes et des complications propres. 

A r Présentation clinique 

■ Douleurs thoraciques pseudo-coronariennes, 

■ Anémie lerriprive par hémorragie dtgestive occulte , 

■ Complication aiguë : hémorragie digestive, voîvulus. perforation. 

B. Diagnostic 

La radiographie thoracique suffit souvent au diagnostic en montrant un niveau 

hydro-aérique rélrocardiaque. 

Ç. Complications 

Les complications évolutives font la gravité de l'affection. 

1. Volvuluï gastriqut aigu 

■ Douleurs thoraciques e-t vomissements de début on xi a I . ^^^jj^^JS 

■ Risques évolutifs : nécrose Isctiémique de la paroi i^lis trique aveu perforation et 
]iu":(lLajitini(c. 

■ La mise en place d'une sonde n&SO^àslriquc en aspiration permet de décompri- 
]tut l'L'stouiiLc el de réaliser un transit aux hyrirosol unies qui évalue le type du vol- 
vu lus. 

■ Urgence chirurgicale : réduction de la hernie, évaluation de la vitalité gastrique, réin- 
tégration de l'estomac en position infra-abdominale et fermeture de l'orifice hlalaL 

2.. Hémorragie digestive : par ulcération ou nécrose du collet herniaire 

Dv Trarttment 

■ À riuvHTKi- de Ui hernie hiatale par glissement, le diagnostic de hernie hlatale par 
roulerueul constitue une Indication chirurgicale formelle étant donné le risque de 
complications aiguës potentiellement graves. H 
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■ La chirurgie peut être réalisée par laparotomie ou par vole ccelioscopique. Les 
principes de l'Intervention sont : 

- réintégrer rratuiiiac dans \a cavité abdominale, 
-fermer l'orifice hïatal, 

- et fiser l'estomac en position anatcunlque. 
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Reflux g a stro œsophagien 

I. Définition 

■ Ka.iH.age intermittent d'une uarttp du contenu gastrique dans i'œsophûge. 

■ KtiO physiolugi[|uc7lî(iU pathologique : se manifeste par des nymplômeii ou des 
Icslul!» *Jt'*M3|>l i L-i^ it-ii 1 1 1 ■ > 

(U Diagnostic positif 

A. Clinique 

■ SymplOim-s typiques : pyrosis, régurgitations acides, brûlures épLgastriqu#s. 

■ &ymn|ômes atypiques ; 

-digestiEs : dyspepsie [nausées, éructations, hoquet), 

- extradées Lili; : ORL (laryngite Chronique postérieure, enrouement, dyscsthêsïes 
bucco-pharyjigée*), cardiaques (le* douleurs Ihoraciques pseudo-coronariennes),, 
respiratoires (toux chronique, asthme., pneumopathles d'Inhalation h répétition), sto- 
niatnloguiucii gingivites, cartes dentaires), 

■ Siifnt-K d'aianne : dysphaijic. odynophagic. anémie ferriprive, hémorragie digestive. 
altération de l'état général, amaigrissement. R 

B. Paradi nique 

■ Le JlfïO dans sa forme typique i-sl un cl i :si!,no>it i i ■ clinique 

■ Les examen h paracliuic|ueii sou\ indiques devant : 

- âge > 50 ans et/ou présence de signes d'alarme. 

- une symptomatologje atypique, 

- résistance â un traitement médical bien conduit. 

■ Ftbro&t'upk' u , su-gïi&tro-duudêii4*le (FOtïÛ) en première intention : 

- cesophaglte non sévère. 

- cesophaglte sévère, 

- cesophaglte compliquée, 

- normale, elle n'élimine pas le diagnostic. 

■ pH-mélrle des 24 h : 

- en seconde Intention si absence d'cesopriagfte à ]a ¥OGD et doute diagnostique, 

- I si pH < 4 pendant plus de El % du temps. 

C. Diagnostic écologique 

■ Ki" j' : id iopat hicjue : ic pl us i requent . 

■ RGO Secondaire : hernie hiatale par glissement, intubation lias «trachéale, grossesse, 
sdgrodermie, 

III. Complications, risques évolutifs 

■ (Esophagite peptique. 

* Sténose peptique. 

* Ulcère œsophagien. 

■ Hémorragie dlgesthve extériorisée ou occulte. 

■ Fndohrachyoesophagp (EBO) et adénocaircmome (ADK) de l'cesophage. 

IV. Traitement et indications 

A. Me5ure5 hygiéno-diététlques : toujours 

■ Diminution d'un surpoids, arrêt de l'alcool et du tabac, éviction des repas riches en 
graisses. 

■ Surélévation de la tête du lit. 
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G, Traitement médical 

« En l'absence d'Indication Ma FOGD : traitements adaptés a la fréquence des symptô- 
mes: 

- symptômes peu Fréquents (■= l/semaine) : traiLemciil à la demande par mpiques nu 
antl-H2 

- symptômes fréquents ( l/semaine) ; traitement antisécrétolre A semaines par Inhibi- 
teur ik- l.i :>c i ni |n ■ a proli >r:^ i WV i . : i <li'-:::i-rlosc- 

■ Indication à la FOGD : traitement adapté aux constatations; eiidoscopiques : 

- cesophaglte non sévère : 1PP à demi-dose ou a pleine dose pendant 4 a G semaines, 

- rEsophaglte sévère : IPP à pleine dose pendant S semaines et contrôle endoscoplque 
de La cicatrisation. © 

.„ el ensuite ... 

■ Rie kl ives espacées- : traitement intermittent. 

■ Rechutes fréquentes, eu précoces - patients lPF\dépendaiLts : 

- traitement au long f fuira a la posologie minimum efficace, 

- du Irai terneiil â la demande, 

- traitement chirurgical en cas d'échec du traitement médical (régurgitât ions en parti- 
culier), 

C Traitement chirurgical du RGO 

■ Fu.ndopllcatu.re et réduction d'une hernie hiatale si elle existe. 

■ Vole cœlloscopiqueen première Intention. 



Hernie hiatale 

L Hernie hiatale par glissement 

■ Le cardia est en position inlrathoracifljiiie eFfaçant la grosse tubéroslté gastrique. 

ri C'est un iacleur de risque de RGO mais une 1 condition ni nécessaire ni suffisante a 
créer un reflux. 

■ Traitement : 

-en l'absence de KiiO : abstention thérapeutique = affection bénigne, H 
-en présence d'un RGO ; celui du RGO, sans en modifier les indications.. 

II. Hernie hiatale par roulement 

■ La grosse lubéroslté gastrique fait henné en position intrathoracique. le cardia est En 
place, 

■ Risques de complications +1-+ : 

- volvulus gastrique aigu. 

- hémorragie digestïvc extériorisée ou occulte. 

■ Indication chirurgicale formelle, 03 
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» Recoin mandations de la Sï'ïÀ) (Société Française d'Endoscopie Digestive) sur la réalisa- 
tion des biopsies eesn-Hastro-duodénaLes : www.snfEe.asso.fr/LH -Bibllotn eoue/grande- 
Uibli4>-a>stn>.a.s[] — Référentiels 

m Recommandations de la SFAR (Société française d'anesthésIe-réanJmatlon) : 
w w w.sfa r.on;; s/ar t kle. t>hi>3?id_ùr t Lcle = 4 : Prise en charge; des péritonites communautai- 
re (2(100) 



POUR COMPRENDRE .. 

■ La pathologie ulcéreuse gastroduodénale affecte 1 personne sur 10 (vie entière), 

■ Deux facteurs éholngiques princ ipaux = i niwtitan chronique par la bactérie ffeifco- 
bacter pyiori (Hp) et consommation d'ÂINS ou d'aspirine. 

■ La découverte de l'implication d'Hp a transformé le traitement el révolution de cette 
pathologie un L-k-:ik j i t dé du txahei îem ■ -.r m<i Oradh atjun. qu \>v: iK*t !-.■ gu ù risi i n 
définitive d'uni; pathologie jusqu'alors réputée- chronique. 

■ Le diagnostic est évoqué à l'interrogatoire, qui retrouve un syndrome ulcéreux. 

■ Le diagnostic positif repose sur l'endoscopie digestivo haute qui retrouve une perte de 
substance profoodu + permet I:. réulisaOun d« biopsies i^n*itrif | iips à la mrJifiiïK- .M \\t. 

m Pathologie U> plus souvL'iil bénigne, mais peut cire révélée par dus complications qui 
engagent le pronostic vital r hémorragie digestM?. pedoration- 

■ L'ulcère gastrique (m uno duodéoalj pose Le problème du cliagnosl ic différentiel avec 
un cancer; nécessitant la réalisation de biopsies multiples lors du diagnostic et lors de 
l'endoscopie de contrôle de la cicatrisation. 

* Le syndrome de ZolLLnger<-EIJjson. rare, doit être évoqué devant La présence d'ulcères 
rnullipkis, récidivants, de Uï\x ajrrtplii^ atypique. 

■ Le traitement de l'oleère gastroduodéiuil non compliqué est médicamenteux et repose 
sur Les ant iséc rétoires gastriques el une bi-anti biothérapie d'une semaine pour L'éradica- 
tion d'Hp.s'il est présent 

■ Les gjastrites sont de définition anatomo pathologique : leur diagnostic repose sur les 
biopsies gastriques. 

■ Aucun symptôme n'est spécifique des gastrites. 

■ Les gaslntes chroniques winl dominées pur la gaslrile à Hp el la gastrite aulo-irnrnune 
ou maladie de Biermer. 

■ Ijes gastrites aiguës peuvent être d'origine médicamenteux induits» par les AINS. 



Première partie : ulcère gastrique 
et duodénal 

I. DÉFINITION 

La maladie ulcéreuse gastmduodénale (MUGPJ est une ^Election : 
■ caractérisée sur Le plan anatomopathologique pur : 
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- pcrlr i\v s!il...-l. ; r^ . de Ut miii; :h':iki- i>;isi;rïf[ue nu ^ Uj( i iL(-rvi ! .,- . 

-reposant sur un socle scléro-inflammatolre (= marqué selon L'ancienneté de 

-atteignant la musculeuse ulcérations, érosions, abrasions ; lésions superfi- 
cielles} (figure 




Flg,. 290.1 . Classification des pertes de substances gastroduiodéneles, 

■ rhroiiËqne, évoluant pur palissées entre lesquelles il existe Lire rëépithéliaiisa- 

tlon superficielle, 

■ pouvant être symptomatlque ou asymptomatlque, compliquée du non comnU- 

quée. 

En pratique. l'épidémlotogie et le profil évolutif de cette pathologie ont été boule- 
versés par la découverte de l'implication d"ffeikabû£ter pyfori (Hp) et de son traite- 
ment. 



II. ËPIDÉIWGLQGJE 

KHe s>iit lundi H l^' dans le? pays occidentaux ces 20-30 dernières années, du fait ; 

■ de la diminution de la prévalence de l'infection par Hp dans ta population géné- 
ral* ■ (modlfuatioEi dtrs eomlïtïoits <: I ' I lv y'i h ■ de vie), 

■ des traitements éradlcateurs d'Hp. faisant pratiquement disparaître la notion de * 

t-fimniotë - de I "i 1 1 v*'"^ Kajitrodiiodrniii (UfjT)')- 

À, Prévalence r incidence, mortalité 

■ Pathologie fréquente : prévalenee de 5 % dans les pays oeeideutau.\ niais tend à 

■ Rapport ulcère duotlëivLt CUDj/ulcère gastrique (UG) : 4/1. 

■ Âge : pathologie du Sujet mûr ou âgé, plus jeune pour l'UD ; î moyenne d'âge : 
effet de cnhnrti- r pal ients âgés plus sauvent infectes par Hp) et population consom- 
matrice d'antUnfiam m moires non stêroïdlens (AJNS). 

■ I ",. de* mortalité vie entière chez. 1rs- patients atteints de MtJGD- 

Facteurs de risque (FDR) 

■ l't ) K ex odeurs + ■+ +■ : 

- in I etl icm rli n jii if |ue pur Hp +- - : retrouvé dans 9n 1 V d UD et 70 % des UG (pré- El 
valence d'Hp en population générale = 30 %), 
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M - " lusomm ation d'aspirine cl d'auti-iufldmuiatuirc:; non stémiriiens ( AJNS), 

- taba^is-rne. 

- Les corticoïdes ne sont pas un FUK d"UGU 
■ FDR éndngêœs : 

- hypercalcémie, notamment en cas d'hyperparalhyroîdle + 4, 

- dénutrition, 

-certaines pathologie» chroniques : Insuffisance rénale chronique, pancréatlte 
chronique, cirrhose, 

- stress : l'nlrùre ai^u de strttss «st [JisEtrvé fiiez le patient de réanimation, 

- ± Facteurs psycholotfiques, 

- à part : gastrlnome (syndrome de Zollinger-EJIIson) (cf infra). 

=> l'JnEectlon par Hp et la prise d'ÀINS sont les 2 facteurs écologiques principaux de 

MUGDfrt |miwnt ulre intriguées, 

=t les autres FUR sort plutôt des cof acteurs, 

=> seuls 5 % des UCD ne sont liés, ni a Hp ni aux AIN5 =? penser alors aux diagnos- 
tics diflércuticls et aux rauscs rares \ 



IN. PHYSIOPATHOLOGIE, ÉTIOLQGIE5 

A. Ulcêrogenèse 

p L'UGU est issu du déséquilibre entre (acteurs de déiense et iacteurs d'agression 
de la muqueuse gaslroduodénale : 

-facteurs de défense de la muqueuse gastrique contre l'acidité (- barrière 

muqueuse ■■) : 

• coulIic su|>erncLellc dt: iiiulus et de bkar louâtes (jrcrinttt un gradient de pH : 
1*2 dans la lumière gastrique. 7 dans ia muqueuse) sécrétée sous l'Influence de 
prostaglandines endogènes, 

■ flux sanguin ni aqueux (oxygénation muqueuse, apport de bases), 

* renouvellement cellulaire rapide. 

- [acteurs d'agression : hypersécrétion acide gastrique, radicaux libres oxygénés, 
gastrite chronique suus-jaceute. reflux biliaire. 

■ Au niveau gastrique : l'acidité intralnminaie est physiologique ; ulcérogenése *■ 
déficience de la barrière muqueuse +*+, 

■ ÂU dlveau dundcilk) : le pEl intr illuminai Lit plus élevée! se neutralisa CHrnplète- 
rrtenl au-delà du bulbe (gruLt: aux sécrétions biliaires cl intesliualejïj ; ulcËrngejièse 
duodénale = augmentation de l'agression acide (hypersécrétion gastrique acide) ; 
la fragilité muqueuse Joue un rôle plus secondaire. 

w L'infection par Hp est impliquée â plusieurs niveaux physiopathologiques. 

B. Infection par Heiicobacter pyteri (Hp) 

■ Bactérie s piralée Gram négatif dotée de flagelles, mobile, sécrétant une uréas*. 

■ Uréasp : transformation de l'uree gastrique en ammoniac W — * tamponne les 
ions H r -* micro-environnement peu acide lavorable â la bactérie. 
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■ Estomac humain : réservoir exclusif de la bactérie, qui vit à la surface de la 

muqueuse. 

■ La réaction Immunitaire est insuffisante pour éradiquer la bactérie, 

■ Contamination Intérim malne (intrafamiliale + ♦), le plus souvent dans l'enfance, 
par voie oro-orale (vomissures, salive) ou orofécale (élimination fécale Intermit- 
tente), 

■ La prévalence de l'inteclicm par Hp dépend de la promiscuité et du niveau socio- 
ûcunomi(|u'.- ; . :l.ii-s h-, _-.s DkiL-KltiHiiux (piéviiltiice V. tliez ies !5<j £1J1S- *t 

20 % chez les * 2ft ans). 

■ Prlmo-lnfeclton par Hp => gastrite aiguë le plus souvent asymptomatlque, puis 
l'intact ion di:vtanl H ironique. 

H ljijlc£mgenè<ie Induire par Hp n'|n>!i(- sur 290.2) : 

- fragilisation de la muquen^i' par l'induction d'une gastrite chronique (GC) : 

• antrale, 

• puis diffus*! (itiltri' + fi]]itluji). atnjphique, 

• i duodénite chronique, 

- agression directe de la muqueuse par la bactérie (effet cytoloxlque, pro-Lnflam- 
matoire), 

-agrfssicir dp \a nnmw.uxv par L' hyperchlnrhyri rie réactionnclle. 

- hiftflurs locaux i\v lr?iLjili1< - dam» Lcti zones [ta moindre vasculàrisatLun phys illo- 
gique, expliquant le siège préférentiel de l'UG (petite courbure). 

■ Hp favorise également adénocarclnome (ADK) et lymphome du MALT gastri- 
que. MI H .il M ^ 
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C. Anti -inf I aiD matoi res non stëroïdiens (A IN S) et aspirine 3 

■ Impliqués dans 10 % des UGD (UG > UD). 

■ Physiopainologle : inhibition de la cyelooxygénase 1 (COXI } i prostaglandines 
endogènes X mucus et bicarbonate!. 

■ La MUGD induite par les AfNS ne représente qu'un faible pourcentage des 
patients symptomatiques sous AINS =* pas de corrélation anatomoclinique ; 
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- aymut unies dtgestNs hauts pouvant être rencontrés sous AINS/aspIrine : 

* dyspepsie, 

* épigastralgies aspëeiliques. 

■ syndrome ulcéreux vrai, 

* anémie ferri prive, 

* cumpLicatjûri d'emblée: hémorragie dLLfestïve aiguë, perforation. 

- =s 25 % des patients sous aspirine ou AINS ont des symptômes digestifs hauts, 

- Lésions retrouvées a la uhroscopie eeso-tfastrti-dLurtlénalc (TOGD) : 

* gastropathïe aux AJNS ± intense ( lésions superficielles à type d'érosions, ulcé- 
rations, localisées cm diifuses), quasi-constante mais souvent asymptomatlque. 

■ uloèr* 1^1 ri que cm d lënal 

■ FDR de surveuue d'UGD sous AINS ou aspirine : 

- infection par Hp, tabac, dénutrition, 

=> chez un patient présentant un UGD sous AINS/asplrine, il est Indispensable de 
rechercher Hp, et de l'éradiquer le cas échéant, 

-anrécédent personnel de VI UGD. 

- association de 2 AINS ou AJNS - aspirine ou AINS ♦ corticoïde. 

- posologie élevée et/ou durée de traitement prolongée ; pour l'aspirine, le risque 
existe cependant des les plus Eaibles doses (■■ iintia^ré^ants »), 

- tfte {-\evi-. ( •■■ IiJj fins). 

■ Autres lésions du tractus digestif favorisées par AINS/asplrine : 

-colites âlgués puuvant mUnier une nictucolite hémorragique, une colite i se; ht 'm i- 
que, 

-ulcérations Intestinales ou coliques, 

- lésions anorectales Induites par les suppositoires d'AJNS (ulcère, rectite]), 
-hémorragie diverticulaire, 

IV. DIAGNOSTIC DE LA MALADIE ULCÉREUSE 
CASTRO D UO DÉ N AL E NON COMPLIQUÉE 

Il s'agit de laire le diagnostic positif de MUGU, suspecté sur la clinique et confirmé 
par L'endoscopie digesrive haute, puis d'en (aire le diagnostic étfologïque 

Â. Diagnostic clinique- 
La suspicion diagnostique d'I'Cft repose sur l'interrogatoire car l'examen physique 
est le plus souvent normal t + ■ . 

1. Modo dm révélation 

■ Syndrome ulcéreux typique : L/3 des cas : 

- douleurs épi^aslrïques, 

- à type de crampe, de torsion nu de faim douloureuse, 

- d' irai L'usité variable, 
-continue, sans paroxysciie. 

- sans irradiât Ltiil (ratais parfois dorsale : u lui: ru de la face |H>5lërieurc du bulbe-), 

I I 
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) pEks pérkulcéreux renllés. 
j taille > 1 cm, 

i siège inhabituel : grande courbure gasrrique par en., 

- la rec berebe de signes de compltcalluD : 

• siijju:* bémorragiques (cf. classification de FtïrrtHL, luMtfuu ZWHJ, p. 
■ sténose digeshve, 

■ Ici réalisation de biopsies pour examen anatomopathologlque : 
-de lâ lésion ; uniquement eu cas d'ulcère gastrique =;■ seuls ulcères [^ur 
lesquels se pose la question :1m diagnostic rïîlfêrentiçJ d'une lésion maligne, 

* multiples (au moins 10 biopsies, réparties sur les 4 quadrants), 

• portent sur les berges de l'ulcère (et non le tond). 

- pour recherche d'Hp et de lésions de gastrite ou de métaplasie ; biopsies en 
muqueuse non ulcéreuse : 

« au moins: 2 biopsies ant raies, 

* et 2 biopsies fundiques. 

C. Diagnostic étiologiqu» 

1. Prise d'AlNS ou d'aspirine 

Penser à l'auLainédkcation et aux AIEN'S ■■ eau liés >■ ! 

2, Recherche d'He/icobacter pyhri 

[g CONSENSUS 

Conf éranc* do consensus He/jcobacter pyi&ri révisée 

Plusieurs méthodes existent, t| ui peuvent être (mbirau ; 

■ Invaslve* (portent sur de* biopsie* gastriques donc nécessitent une FOGD), 

■ non Invaslves, 



JJ CONSENSUS 

Méthndcn de recherche d k Hp : 

■ diagnostic positif d'Infection par Hp : 

- biopsies tint raies el fundiques lors de la FOGD diagnostic m:, pour examen anatomo- 
pathoJogie couplé Si possible âu Lest à Turéase [résultats plus rapides —y traitement 
éradkaleur immédiat), 

■ résistance à un preuiler traitement éradicateur bien conduit : 
-biopsies, mise en culture ■ antibiogramme, 

■ contrôle de l'éradication : 

- UD : test respiratoire a l'urée marquée. 

- UG : biopsies lors delà FOGD de contrôle pour examen aiiatomopatholugique. 



3. UQD Hp- et sans, prise d'AINS 

Les UdD « simples * sans Hp et sans prise d'AlNS sont rares (5 % des cas) et il faut ; 
■ confirmer l'absence d'Hp par la négat ivité de la sérologie (notamment si UD 
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■ Une gastrinëmie plus faible n'élimine pas Le diagnostic : 

- en cas de suspicion de&ZE avec gastrlnémfe ba&ale t lu N, on réalise un lest à 
la sécrétliie : Injection IV de séc rétine suivie du dosage de la. gastrinêmie, qui 
s'élève de façon par ad axa Le dans le SZE alors qu'elle est inhibée chez, le sujet 
sain. 

■ Étude de Ja sécrétion gastrique (» plus utilisé) : débit acide basai T en cas de S2E. 

■ La découverte d'un SZE pose 4 types de problèmes : 

- localisation de 1a tumeur, souvent petite : 

• si eJJe n'est pas visible au scanner ëehoendoscople, 

■ YQiîrê'twvrt (scintigraphie avec un analogue marqué de Ja somatoslatine) per- 
met de visualiser la tumeur primitive et de faire le bilan d'extension (métasta- 
ses), 

- traitement du syndrome hormonal : 

• traitement curatif = exérèse tumorale, 

• dans l'attente de celle-ci ou en cas d'impossibilité, le traitement repose sur les 
IPP à. fortes v( >irç très fortes doses, 

- recherche d'une NEM1 (néoplasie endocrinienne multiple de type 1) (présente 
dans 25 % des cas) -* rechercher les autres tumeurs +-4-4 : W 

• NEWl = hyperparathyroïdie i adénome hypopliysaire t tumeurs endocrine* 
du pancréas, 



.Vlnêmo : « PPP * (parathyToide, pltutte, pancréas). 

-risque ca^ljiologit|iju : ."50 % des gastrinomes sont malins, avec un risque 
d'êvcilution ruêtasta! ique. 



VIL COMPLICATIONS 

■ Deux complications aiguë* peuvent engager le pronostic vital en cas d'UGD : 
rtiCinnira^îc dijjeHtïve fi la perforation ulcéreuse. L*J 

- Le diagnostic doit être fait en urgence sans retarder l'initiation du traitement. 

- Ces complications aiguës sont souvent le fait des UGD su-us AINS. 

-En revanche, si l'UGD compliqué est iié â Hp, LéradJcatlon de celui-ci diminue 
fortement le risque de récidives, et de complications ultérieures. 

■ Deux, complication* pt'iiwiir survenir en cas d'ulcère chronique : la sténose 
fhgejtiivrr ft l.i cancérimai ion d'un ulcère gastrique. 

A, Hémorragie digestive «t anémie farriprive ™ i:LMl,CT 

■ L'hémorragie digestive complique 20 % des UGD et peut être inaugurale. 

■ Ert fonction de son abondance, il peut s'agir d'une urgence engageant Je pronostic 
vital (mortalité ■= 5 %). M 

■ l.i s t>fiU se compliquant Je plus volontiers d'hémorragie aiguë sont ceux : 

• de la face postérieure du bulbe : érosion de l'artère gajitroo.uodéoale. 

* [Je la petite cnurburc gastrique : artère gastrique gauche. 
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■ Le reste du bilan paraclinique est celui de toute hémorragie dlgestlve : bilan bio- 
logique standard, numération globulaire et plaquettaire, h.émostase h bilan prétrans- M 
fusionne! (groupage ABO 2 déterminations * recherche d'agKlulinines irrégulières 
[RAID- 

H, PorforatJon ulcère lis» et péritonite MIMtM 

■ Elle complique 10 % des CJGD et peut être inaugurale. 

■ Urgence chirurgicale engageant k pronostic vital (mortalité - 10 %}. ffl 

■ Le tableau clinique est celui d une péritonite algue généraUaée par perifcAtiùa 
d'orga» ereux en péritoine libre : 

-l'état général peut être initialement conservé (absence de signes sepllques) du 
fait de la Ealhle charge microbienne du réservoir gastrique (* péritonites stercora- 
Les par perforation colique) : péritonite initialement m chimique *, 
-le tableau peut être moins Eranc : ulcère perloré-bouché = risque d'évnlution 0 
vers une péritonite localisée puis généralisée : 

• l'ulcère perforé-bouc hé se * bouche » avec les tissus de voisinage : éplploon, 
pancréas (peut provoquer une t des enzymes pancréatiques, pouvant en impo- 
ser |>our une pancréatite aiguë). 

• toute symptomatologle ulcéreuse hyperaljjique doit faire éliminer une perin- 
raticm bnuchée. H 

■ L'examen clinique recherche : 

- des signes de péril on lté par perforation d'organe creux : MM 

• douleur épkga&trique aigué, en • coup de poignard .., 

■ défense épigastrique, puis contracture généralisée (* ventre de bols <■), 

• cul-de-sac de Douglas douloureux au TR, 

■ iléus réflexe ; vomissements, silence auscullatolre, rnétéorisjne, 

■ parlait, disparition de la matité pré-hépatique {= pneumopéntoine) a la per- 
cussion 

-des signe* généraux en rapport avec un état de choc septique i hypovolémi- 
qu* (3 e secteur liquidien du fait de l'iléus) : 

• faciès altéré h grisâtre, langue saburrale, 

■ fièvre ou hypothermie. 

» tachycardie, hypotension artérielle, marbrures, oligurie, obnubilât ion, polyp- 
née, 

- des arguments pour une élhnlogjc ulcéreuse : FpR, douleur ulcéreuse, 

- à évaluer le terrain : Ëge h antécédents cardio-resplratolres et généraux, 

- l'heure du dernier repas. 

■ Le bilan paraclinique est réalisé en urgence et ne doit pas retarder l'initiation du 
traitement : H 

• biologie générale : fonction rénale, acidose métabolique luLtiquc, hémostase, 

■ documentât km bactériologique par hémocultures aéro-anaérobies, 1 ou 2 pai- 
res lors des pics fébriles, des frissons ou en cas d'hypothermie. 

• Imagerie : 

- radiographie d'abdomen sans préparation fASP) : dehout. de laLe et diçhë cen- 
tré sur les coupoles ( tg. &S-2) : W 
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* recherche un pneumopéritoine {Visible dans 2/3 des cas r son absente n'éli- 
mine pas le diagnostic 1 + *), 

* pi.ut également retrouver des signes déiiauelumierir liciLiidien intra-abdomi- 
nal (grisaille dilfuse) et d'iléus réflexe (aêrogrëlie), 

- scanner abdominal en urgence, taris Injection de produit dtj contrast e. plus sen- 
sible que l'ASP pour le diagnostic de pneumopéritoine, 

* bilan préparatoire : ECG, raclïd^ra ^li ii: thoradqu*!, groupage- AB(>Rhés\is et 
recherche d'agglutinlnes Irrégultères (RAI), 

C. Sténos* pyloriqua ou duodénale mivifum 

■ Rare : complique un ulcère prépylorlque ou duodénal ancien. 

■ Diagnostic différentiel : cancer gastrique, sténose d'orient extrinsèque (pan- 
créas). 

» Présentation clinlcobiologlque : 

- ëpigastralgi es chroniques, 

- vomissements chroniques : 

* postprandlaux tardifs, alimentaires, abondants. 

* soulageant tes douleurs. 

- clapotage éplgastrlque à Jeun, ondulations pérlstaltlques, de l'éplgastre. 

- amaigrissement et déshydratation sorti des algues de gravité à rechercher. 

-sur le plan biologique : alcalose hypochlorémique, hypokaLicrnle, insuffisance 
rénale fonctionnelle. 

■ Le diagnostic repose sur la FOGD : 

- réalisée après aspirai ion gastrique du liquide de stase, 

- ri ia^nostir de l'ulcère, rie la sténose et biopsies si L 1f J- 

■ En cas de sténose Infranchissable, le transit reso-gast ro-d uodénal (TOCD} oui Le 
scanner âpre. 1 : ingestion de baryte peuvent préciser l'étendue de la Sténose. 

D + Cahcérisatiûn d« ulcères gastriques 

■ Risque propre aux ulcères gastriques ; concerne 2-'i ^ des LUj chroniques, 

■ Lié à l'existence d'une gastrite chronique atrophiante, état préneoplaslque. 

■ Justine la réalisation de biopsie* multiples Initiales de l'UG et leur répétition 
après cicatrisation (la cicatrisation superficielle sous IPP d'un cancer gastrique 
étant possible). 

Vllî. TRAITEMENT 
A. Prise en charg* de l'UGD non compliqué 

1. Mesures h ygiéno-diëtëtiques 

■ Sevrage tabaglque, 

■ Arrêt des MNS et de l'aspirine (contre-indiqués de façon stricte si UGD évolutlï. 
de Éaçon relative ensuite «11 fonction riii bénéfice attendu). 

Copyrights material 



Ulcgrg gasuique et ducdènal - Gastrite 



2. Traitement médical 



CONSENSUS 

Confèrent* de consensus Kellrobacter pytorî révisé» : 
la mise au point de CAfssaps 

■ Il dépend : 

- de U localisation de Fukcrc (VG au UD), 

- de la présence ou non d H Hp (Hp- au Hp-). 

■ Traitement de l'UGD non compliqué 

■ = traitement cicatrisant ± traitement éradlcateur d'Hp 



■ Le traitement ckai ridant par IPP Hit devante dès le diagnostic d'ulcère, le traite- 
ment éradicateur dès le diagnostic de l'inlection |>ar Hp, 

a) Traitement éradicateur d'Helicobacter pylori MBEBM 

■ En cas d'infection prouvée par Hp. 

■ Léradication d'Hp fait passer de 60 % à 5 le risque de récidive ulcéreuse dans 
le cas d'un UGD Hp+, et diminue d'autant le risque de complication grave. 



LU 



CONSENSUS 



Afssaps 2005 
TraltatriéHt éradicateur d'Hp 
Trlthéraple pendant 7 Jours associant : 

■ 1 IPP à double dose en 2 prises/j (par ex. : oméprazole 20 mg X 2/j), 

■ 2 anUblotlques en. 2 prises par jour, les deux antibiotiques de référence étant : 
- adLoxJcIlllne (Clûmaxyt 1 g X 2f\\ 
-et clarithrodaydne (Zeclûr, Noxy 500 mg X 2/J). 



- si allergie aux bêlalaelaïuines . darlthromyclne i mélrontdozole {FJagyl 500 mg 
X2/|). 

■ Éradication obtenue dans ??> X ries cas- ; 25 % d échec par : 

- résistance primaire relativement élevée aux antibiotiques, surtout clarithromy- 
çine et mfitronidazcjle, 

- Inobservance thérapeutique (éducation du patient +•+), 

- tabagisme associé, 

- réinfestâtlofl (1 % des cas). 

■ Eu cas d 'échec d'éradlcation après un traitement bien conduit : nouvelles biop- 
sies pour mise en culture 4- antibiogramme, si possible : 

-nouvelle tritriérapie adaptée à l'antibiogramme , 

- si pas ri'antihm^rammK modifia, lantibiothérapie en remplaçant un des 2 anti- 
biotiques par Le métronîdaeole. 
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bi Trair«m#nT cicatrisant 

■ Repose sur tes an|tos:rvhHrret gastrique» : J classes pharrnaçnlugiques ; 

- 1PP à plein*: dosé (par v.x. uiHéprazule 2ft rï^,'] tu L prise) farbiemi ; IèS plui 
efficaces el le* mieux tolérés, 

- antihistam iniques H2 (raniridine [Azyntac, tf<iniplex\) ; seule indication = intolé- 
rance/allergie aux IPP, 

- prostaglandines antiulcéreuses (mlsoprostol \Cyioiec]) : pratiquement aban- 
données- {mal tolérées), 

■ Les effets Indésirables des IPP sont rares : 

- nausées, céphalées, diarrhée (en début de traitemen t). 

- réact ions allergiques cutanées (toxldermle), 

- syndrome conluslnnnel (exceptionnel). 

■ Les antiariilps n'ont pas de pouvoir cirarrisant mais peuvent être utilisés en com- 
plément en début de traitement en cas de syndrome ulcéreux hyperalgique ; un 
intervalle (II: 2 h doïl et re n:s f w.c te avec tes autres prises médicamenteuses. 

9 CONSENSUS 
AFSSAPS 2005 

Durée du traitement cicatrisant : 

■ UD non compliqué, Hp+ : 

- pu d* traitement aunpJéutent&Lrt après le trait ein-LMlt éradicàteur ftraiterjlejit de I 
semaine en Itrut) 

■ WG Hp+ compliqué ou non, Ul> Hp+ compliqué (hémorragie» perforation) ; 

- S à G semaines d'IPP pleine dose supplémentaires après le traitement éradicàteur; 

- la durée étant alors guidée par la clinique (douleurs persistantes), la taille de 
l'ulcère, la persistance de FOR liés au terrain (comorbldités) ou médicamenteux 
(ÀlIWa&ptrJne/antlcoagulants poursuivi*) , 

■ LJG nu UD Hp- : 

-4-6 semaines- d'IPF pleine dose, 

-et arrêt du médicament responsable (ÀINS/aârjirine). 

Tableau 290.111. IPP par voie orale. 

Fosologie en mg 



DC1 


Noms 


Reflux 


Cicatri- 


Cicatri- 


Éradica- 


Prévention 




commerciaux 


gaifoceso- 
phagien (RGOl 
+ entretien 
après 

oraophfigite 
(« V2d«* ») 


sation 
cesophag 
ite par 
reflux 


sation 
UGD 


tion Hp 
{« doutHe 
dose a] 


UGD patients 
a risque sous 


Om4pr«<ile 




10 


?l\ 


20 


20 y. 2 


20 


LanzopraroJe 


ianior, Qgatt 


15 


30 


30 


30 X 2 


30 


Pantoprazole 


In/p&mp, Fuparjto^ 


20 


40 


40 


40 X 2 


20 


Rabéprazole 


Parïet 


10 


20 


20 


20* 2 


20 


Êsorféprazole 


^nexium 


20 


40 


2C 


20 X 2 


20 


Durée du traitement 


À Ta demande/ 


■1 ± 5 


Cf. Anfra 


7 a 14 


Long coûta 






long cours 


semaines 




jours 
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Z, Perforation ulcéreuse et péritonite 



CONSENSUS 

Recommandations d# la SFAR ; Prise en charge des péritonites communautaires 

■ Urjjçnçç vitale. 

■ Frise èrï charge en milieu socialisé, chirurgical et réartimaloire. 

a Prise en charge réanimât»] re ■ correction des défaillances viscérales, mise en con- 
Union du patinit : 

- cuise li ji:uri striete, .innde rt^L^c hujJL^l ricqui; en déclive avec: com|}ens.ati<n[] des fier- 
tés digestives, 

- voies d'abord adaptées (2 WP ou WC), 

- surveillance, des constat M es par Scnpe. Sonde urîiïàire (Aurvelllartce diures*). 

- oxygénothérapie (choc septlque), 

- antalgie adaptée {morphine si nécessaire ), 

- remplissage vasculaire adapte a l'état hémodynamique. ± aminés vasopressives 
(catécholamlnes), 

- correction des troubles hydroélectrolytlques. 

- bJ-antlblothéraple probablllste, parentérale. a large spectre visant les entéro- 
bactéries et les germes anaérobies digestifs, débutée en urgence après documen- 
tation bactériologique (au moins 1 paire d'hémocultures aéro-anaérobles) : 

• IMS de consensus, concernant l'autibiothérapie de choix, 

■ par ex. : céphalosporine de 3*" génération (C3G) : ceflri axone {Rocépfiine) *■ 
nnétrcmLdûzole (fîagyr), 

» antiblothéraple secondairement adaptée aux résultais des prélèvements bac- 
tériologiques sanguins et péritonéaux, 

• de durée brève (48 h, à adapter a l'évoLutlon clinique). 

- IPP par voie IV, 

- prévention des complications rie décubitus, 

■ Prise en charge chirurgicale, qui ne doit pas être retardée même si les signes -k- 
c'hoc jHîrsistent : 

- laparotomie ou cœlloscopie selon l'opérateur, 

- exploration complète de la cavité péritonéale. repérage de l'ulcère perforé, 
-prélèvements bactériologiques du liquide péritonéal (aérobies, anaérobies et 
uiycologiq ues), 

- traitement de la cause de la péritonite : 

■ suture simple de t'ulcère si UL>, 

■ excision-suture rie l'ulcère si Ufi avec examen anatnmonarhnlogie de la pièce 
opératoire, 

- tiilletle péritiméale el drainage- 

■ SurvelUance : clinique constantes (pouls. TA, diurèse. SaC^). douleur, pro- 
ductivité de la SNû et des drain*, transit, cicatrice opératoire. 
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■ Alternative au traitement chirurgical : traitement médical par la méthode ri> 
Taylnr : 

- en milieu chirurgical sous surveillance stricte (* surveillance armée «) h 
-SOUS conditions restrictives : 

* certitude diagnostique (histoire typlque) h 

« perforation ulcéreuse > 0 h après le dernier repas, 

* vu < 6 h après le début de la douleur, 

■ fans signes Infectieux : apyrexle, absence de choc, 

* absence de contracture généralisée. 

- traitement médical exclusif (idem ci-dessus), reposant sur la mise à jeun stricte 
avec SIVG en déclive, antlblnthérapie probabl liste à large spectre, antalgiques, IPP 
par vole IV f 

- en cas d'échçc (évoluthm vers la péritonite généralisée, abcès sous^ph rénique) 
=? traitement chirurgical, 

■ Dans tous les cas : poursuite du traitement cicatrisant par IPP selon les durées 
conventionnelles des ulcères compliqués, i éradication d'Hp, 



3- Sténose pyloroduodénale 

■ Le traitement reprise sur : 
-rééquilibration hydroéleelmlytique et réhydralatlon, 

- remutrition parentérale si néressairk. 

- aspiration gastrique, par SN-fi avec corr.niensatior.i des perles dlgestives. 

- IPP par voie IV, 

- éradl carton d h Hp le cas échéant. 

■ Ce traitement peut soi lire à (aire disparaître la sténose si l'ulcère est récent. 

■ En cas de «îénose pçmfettaiite (fi tireuse-), le traitement peut être 1 

- endoscopîque ; dilatation pneu ruai ique, 

- ou chirurgical en cas d'échec. 



IX. SURVEILLANCE APRÈS TRAITEMENT DE LA MUGD NON 
COMPLIQUÉE 



E! c< 



consensus 

Corrf éranca da coraansui H*iîcobact*r pyiori révisée 



/L Contrôle d* la cicatrisation ulcéreuse 

■ Consultât ion l mois après la fin du traitement : vérification de la disparition des 
symptômes. 
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10 - Une FOGD est réalisée systématiquement en cas d"L r G, 

0 - 4-6 iHTmainuB après lu fin du traitement zuitlwécrélulre. 

0 - Pour vérification visuelle de la cicatrisation et biopsies systématiques de La 

cicatrice. 



■ Le délai de 4-6 semaines est nécessaire pour la recherche d'Hp (risque de faux 
négatifs si examen de contrcile \ nt[i précoce). 

■ PourTUD, uniquement en cas, : 
-d'ulcère initialement compliqué, 

- de persistance des douleurs ulcéreuses, 

-d'échec du traitement éradscateur (test respiratoire positif) pour la réalisation 
de EJOLivu-lkia biapsies (mise eu t:ulturt:). 

Ë. Contrôla da l'ëradi cation d' Heîicobacter pyiori 

m II est cW»ténLa11quc en t'a» d'iKi : biopsies sjast riq ne* lors cln Ici >'( 3GD de contrôla. 

&] ■ En cas d'UP, le contrôle n'est pas obligatoire ; s'il est réalisé, c'est préférentielle* 

ment par une méthode non In vasive (test respiratoire à Purée marquée) : 

- au moins 4 semaines après La fin du traitement (risque de faux négatif sinon), 
-certains recommandent sa réalisation systématique (car : taux de résistances 
primaires, accès laclleaii test). 

- il sera réalisé de façon obligatoire en cas : 

• d'antécédent d échec d'éradication, 

■ d'UD révélé par une complication (hémorragie, perforation), 

• de comorbldités exposant aux récidives ou à leur complication, 

■ de prise d'AILMS, aspirine, anticoagulants (qui exposent à des complications 
plus fréquentes en cas de récidive ulcéreuse), 

• de persistance des douleurs ulcéreuses, 

• si le test respi ratoire est positif => PUOD pour nouvelles biopsies (mise en cul- 
ture + antibiogramme), 

X. PRÉVENTION 
A, Quand rechercher et éradiquer HeHcobacter pyiori ? MJ " M 

■ Il esl recommandé de rechercher Hp et de réradi[]m:r en cas : 

- dHJCiD (même s» prise évident** d'ÂINS on d'aspirine), 

- de cancer ou de lymphome gastrique, 

- d'antécédent ancien de MUGI) (antérieur à la découverte d'Hp). surtout si prise 
d'AlîVS ou d'aspirine, même a ïaibles doses, au long cours, 

- antécédent familial au premier degré de cancer gastrique. 

m ] ji recherche: et l'éradiration systématique d'Hp restent controversées : 

- dans la gastrite chronique : recommandée si gastrite atrophique ou métaplasie 
intestinale, 
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-dans La dyspepsie pseudoulcéreuse, dans laquelle t'éradication d'Hp est une 
alternative thérapeutique,, susceptible d'être bénéfique à certains patients, 

- chez le patient recevant des AIN5 ou de [ aspirine à doses antlagrégantes au 
long cours, sans antécédent ulcérais (arguments scientifiques vctsus arguments 
économiques). L'association AINS + Hp majore le risque d'UGD mais le rôle d'Hp 
:I,im:- .1 :- syr:i|jU*KJK's iîaslru-ujk'St:£i<a-jA hous AJNS n'est pài établi, 

H. Prévention de l'UGD Induit par les AIN S et l'aspirine ^" t ^ M * MMM 

■ La prescription d'un ITT chez les patients recevant des AINS ou de l'aspirine 
v.at rtcummuidée il : 

- sujet ? 65 ans (prophylaxie primaire), 

- et/ou antécédent d'UGD, lié ou non aux AINS (prophylaxie secondaire). 

■ L'utilisation, de façon alternative, d'un coxib (inhibiteur spécifique de la COX-2) 
est discutable car leurs complications gastro-Intestinales ne sont pas nulles, des 
complications çartli^vaîit-ijJain:* oui été rapportées Èt Lis sont plus onéreuK que 

l'association AINS classique * IPP. 



Deuxième partie : gastrites 

L DÉFINITION 

■ Elle est histologie] ue : atteinte Inflammatoire de la muqueuse gastrique, tou- 
chant répithélium et/ou le chorion : 

-Infiltrai Inflammatoire de nature et d'intensité variables (lymphocytes, plas- 
morytes fiok imrlëiiiri'H ntîutrnphiles (PNN), éosLnophlles), 

- ± atrophie glandulaire caractérisant les gastrites chroniques atrophiques =s 
rLscjUÉ d'évolution vers métaplasle Intestinale et/ou dysplasie. 

■ Cr.ti exclut les autres gastropalhles : 

* vasculaires (gastropattile d'hypertension porl&le * # +J< 

* hypurlrophiques (maladie de Ménétrier ***■). 
m On distingue ; 

- gastrites chroniques (GC), les plus fréquentes : 
i atrophiantes : 

j liée à Hp = GC active = tiC mm autoimmune = GC de ty\yp. E, 
j auto-immune - maladie de Biermer = GC de type À, 

j lonîe gastrite r hroii Lq m- atrophlque = t'tal piir-i] LiLsrc] «<■ . 

■ljj'humu.i 

I 



* non atrophiante, 
- gastritpjs aiguë» (GA), 
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■ dans les gast rites rhruniques. u D h eilste aucune c<srrëLaiL<]Ti entre : 

- les symptômes allégués par le patient (Le plus souvent asymptomatlque !), 

- I'as.|wt:t emiojiL-[5|iii|uti : 

■ 20 des muqueuses gastriques d'un aspect endoscopique normal présentent 
en Fait une gastrite. 

■ 75 X des muqueuses gastriques d'allure pathologique a l'endoscopie ont une 
histologie normale, 

- les lésions histologiques. 

- =? 11 faut donc rechercher une gastrite par des biopsies sy&téniallques de la 
muqueuse (2 biopsies astrales + £ biopsies fuiidiques) lorsque le contexte cllnU 
que le requiert. 

II. GASTRITES CHRONIQUES (QC) 

A* Gastrite chronique atrophiante à Helicobacter pylori 

m flC la pluti fréquenta. 

■ Parlols précédée d'une gastrite aiguë (primo-Infect Ion), t symptomatlque, 

■ Anatoroopathologie i infiltrât lymphoplasmocytaire (signe de chronicité) + Infil- 
trât a PNN (signe d 'activité) * présence de la bactérie. 

■ 2 Eurmus hi.sluhi^ïquiTS st: suirc&deut dans le temps (sur ^ 2D ans) : 

-GC antmle : colonisation antrale par la bactérie ; activité intense fPNN ; 
peu ou pas d'atrophie ; muqueuse fundlque normale. Provoque une hypergastrl- 
némle -> hyperchlorhy-drle -> ulcère duodénal, 

- CC abrophlque diffuse : au fur et â mesure, survenue d'une atrophie avec achlo- 
rhydrle, peu propice a ta bactérie qui s'Installe dans te fundus ; le dernier stade 
est une gastrite diffuse ou multifocale (touchant l'ensemble de la muqueuse gas- 
trique), atmptiique, peu autive (Hp peul disparaïtrç> 

■ La GC atrophique â Hp peut se compliquer : 

- de mélaplasie Intestinale, 

- lie. riysplasiu (légère, rnfKlérêe, sévère). 

fjj] - d'ulcere gastroduodénal (risque d'UD surtout si gastrite antrale non atrophi- 

que, le risque d'UG apparaît avec l'atrophie). 
H -d'AÛK gastrique. IBB 

H - de lymphome du MALI gastrique 

■ L'éradicatlon d'Hp reste controversée (laible niveau de preuve concernant l'amé- 
lioration d'éventuels symptômes d'une part, et la diminution des complications à 
LnDg terme d'autre part). 

B. Gastrite chronique atrophiante auto-irnmune - maladie de Biermer 

■ Beaucoup plus rare (5 % des Gt"). 

■ Maladie auto-immune ; terrain parfois évocateur {femme > !M> ans, autres patholo- 
gles auto-lmmunes). 

■ PhysLopathologie : 

- nutoantlcDcps dirigés contre les cellules pariétales - Ac anti-cellules pariétales 
et Ac artlL-Eacîeur Intrinsèque : 
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■ cellules pariétales - cellules fundlques produisant Le lacteur intrinsèque (Jl), 
qui se couple à la vitamine B 12 pour permellre son absorption dans l'Iléon ter- 



- responsables d'une destruction des glandes fundlques : 

* alrophle fundique tolnlf* touchant les cellules pariétales el principales. 

+ achlurhydrie avec hyperplasle réaclionnelle des cellule* G antrales à gastrlne 
■+ hypergastrinémie, 

* destruction des cellules par létales absence de facteur Intrinsèque vita- 
mine B12 non absorbée -* carence en Blî : stade ultime de 1* maladie = mala- 
die del 



1 DluijiKiiflk pusItlJ = 2 sur 3 critère* diagnostique? 

- affirmer la carence en vitamine B12 : critère ubLi|ialûire : 

• dosage plasmatique de la vitamine B12 avant luutc transfusion (effondrée). 

- affirmer Je déficit en facteur Intrinsèque, de mécanisme auto-immun : 

* Àç anti-facteur Intrinsèque, Ac anti-cellules pariétales (dosage sanguln) H 

• -i du ri dans le tubage gastrique (=■ plus utilisé), 

- affirmer La gastrite chronique : 

* examen anâLomopalhoLogle des biopsies gastriques : GC avec atrophie Eundi- 
que et infiltrat lymphoplasmucytairc intense., 

•achlorhydrle dans tubage gastrique (= plus utilise^. 



1 Suspectée devant un tableau clinique souvent Incomplet de maladie de Blermer : 
-anémie macrocytaJre, arégénérative ± atteinte des autres lignées rnyéloïdes 
(thrombopénle. neutropénle) => anémie mégalobla&tlque au myélogramme, 

- des situes d'hémolyse peuvent s'y associer liés a l'avortement érythroblastlque 
intramédullaire : t LDH, î bilirubine libre, -i haptûglûbine, HM 
- 1 conpllcntipaj neur^logiquE-* : sdfrrtwe combinée d* la moelle associant : 

* syndrome pyramidal, 

• syndrome cordonal postérieur, 

- ± atteinte cutanéomuquenK ; aphtes, glossite vernissée, diarrhée. 



a 



1 Complications : 

- propres à lu carence en BLE 0 maladie de Blermer), 

- carclnologlques : 3SH2B H 

• ADK gastrique (risque relatif - 4), 

• tumeur endocrine gastrique. 
1 Principe de la prise en charge : 

- correction de la carence : administration de vitamine El 2 par voie parentérale 
(1 OtiO pg en IM stricte) : 

• traitement d attaque : 1 injection/] X 10 jours, 

• puis traitement d'entretien : I injection tous les 1-3 mois. 
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- surveillance du risque cajneLnologJqiie car la correction de la carence ne modi- 
fie pas l'évolution de la GC : FOGl> twn lw 2 wm. 

C. Gastrites chroniques non atrophiant» (rares) 

■ Gaatrlte granuloimitcuse : granulomes épftrLéJJo-gJgantocelluJaires dans le cho- 
ritm : 

- maladie de Crohn + ■ t. 

- sar™1doau. vascularites tjraHulouiateuses, 

- corps étranger : fil rie suture, particules, 

- pathologie infectieuse : tubercule, autres mycobacléries, syphilis secondaire, 

- primitive, 

* G«hHte LrnipruKytaunr : infiltrai lympridrytair^ : 

&ûi)t en rapport ave*: w\tt maladie- coH Laqua, à rechercher -«-+, 

■ Gastrite et gartro-enlérite a éosloopliMes : i nhlff-at a polynucléaires éoslnophHes : 
-symplumatologlt gaslri-intestinak* riche 0 aS|>4eifique : {Lfluleurs, diarrhée par 
entëropathie exsudative L ascite. AEG, dysphagie. sténose, 

-Infiltrât inuqueuxàéosIrLopblles i hyperéoslnophilie sanguine, 

-éliminer une cause parasitaire (helminthiases) ou médicamenteuse (allergie), 

- traitement = corlicolhéfapie. 

* Gastrite du reflux ulluaJre ; sur estomac opéré 1 1- (anastomose gastrojéjunale) : 
-gastrite atruphique^exiHisant au risque d'ADK 4- ++. 

ML GASTRITES AIGUËS 

■ l^s gastrites aiguës fnrmRni \,in ensemble de pethologies hétérogènes dans leur 
Iréquence, leurs manifestations et leur gravité. 

■ Contrairement aux GC. la symptomatologie est le plus souvent bruyante : épigas- 
tralgles * vomissements Intenses ± hémorragie digesllve. 

■ La FOGD, lorsque le t uni este justifie sa réalisation, retrouve une muqueuse 
d'allure pathologique (muqueuse cuiiyeslive, érythémaleuse. voire hemurragluue, 
érodée) + permet la réalisation de biopsies. 

■ Parfais, lu contexte est suffisamment évocateur []our se passer dp cet examm. 

A, Gastrites infoctlauses 

■ Gastrites virales banales *■>■* -* s'Intègrent dans le cadre d'une gartm-entéiile 
virale banale ; ne requièrent pas d'exploration endoscopiqne. 

■ Gastrite à CMV chez lïmmunodéprJmé (histologie : inclusions virales). 

■ Gastrite aiguë a Hp : lurs de la priino-Lnfet tion (asymptomatique t-t). 

■ Gastrite algué ptalegmoneuse : forme fulminante de gastrite bactérienne (Escfiert- 
chio coiL entétocoques, streptocoques), sur terrain débilité ou insmuiiodéprimé, 
avec tableau septlqueet pérllonéal souvent fatal. 

■ Gulrtle euipbyiéDulteuse : idem, avec termes auaérnbiE* ; présenta drt gaz dans 
la uaroi gastrique, visible au scanner. 

B, Gastrites toxiques 

■ Ingesllcm de caïutique* =* LOErtexte évident. 

■ Gastrite aiguë alcoolique : épigastralgies. vomissements après intoxication éthy- 
lique aiguë. 
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C. Liions gastroduodénules de stress 

■ Patient hospitalisé eji niLLLeu réanimai ujre (polytraumatisés, grands brûlés). 

• l^ësksns gastrocHtfiçlênalps variables en interi5ité h pouvant aller jusqu'à Tukère 
aigu dt HtrttKi 

■ Lésions passant inaperçues, sauf lorsqu'elles se compliquent d'hémorragie dlges- 
tkve symptomattque, 

■ Prévention = nutrition: précoce (eniërale ou parentérale;) + administration d^nhî- 
blteurs de la pompe à protons (1PP) 
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B. Perforation ulcéreuse et péritonite : urgence chirurgicale 

■ Tableau moins Iraiic : uLcxru perforé- bouché =? toute symptoniatologit ulcéreuse 
hyperalglque doil faire éliminer une perforation bouchée, 

■ Recherche de pneumopêrltoine *~* (ASP centré sur les coupoles, scanner ). 
m Traitement : 

- prise en charge réanimatoire Et chirurgicale, 

- d jeun, SNC en aspiration. 

- btantlbiothéraple probablllste, parentérale, a large spectre, 

- [PP par voie IV, 

-prise en charge chirurgicale (exploration + traitcrueul du la cause + toilette/d rai- 
nage). 

- ou alternative : traitement médical par la méthode de Taylor (ulcère perforé-boucrié 
avec critères rie hon pronostic). 

C- Sténose pyloroduodénale 

Recherche de signes de gravité (vomissemeiiis chroniques) : amaigrissement, 
dés-hyd ratât i an, hypokal iém le. 

D, Cancérisation des ulcères gastriques chroniques 

VIII. Prévention de TllCD : prévention de J'UGD induit 
par les AINS +++ 

■ Prescription d'un IPP prophylactique chez les palienls recevant ries AlNS si : 

- sujet > 65 ans (prophylaxie primaire). 

- et/ou antécédent dUGD, h? ou non AIN$ [prophylaxie secondai re)- 

Gastrites 

■ tiast rites chroniques : 

- atrophique* = étal précancéreux : 

» à Hp (risque de cancer et de lymphome gastrique, d'UGD), 

• auto>lnmnine : maladie de Blermer avec carence en vitamine B12 (anémie mégalo- 

hlasrique, .sicjnsfl neumlDRiques er cutanés), 

- non atrophiques : rares. 

■ (Jastrilcs aiguës : 

- du sujet Immunocom pèlent : gastrite aiguë h Hp, gastrite* virales : paucisymptomall- 
ques, pas de KtKîD, 

-du sujet immunodéprimé ou fragilisé : lésions de stress du patient de réanimation, 
tîasîriîes alRuës srsves a CMV ou bactériennes. (Rastrite phlegmoneuse), 
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- La ponction du liquide Tait Le diagnostic, 
C Complications 

Lorsque le diagnostic d'asclte est posé, il faut systématiquement rechercher des 
complications : H 

- Respiratoires : dyspnée. 

• Compression dlaphragnallque parl'hyperpression abdominale. 

• Épanchement pleural associé. C'est LlLydrotfaprai du çlirhotique ; 
■mrtirh conséquence de brèches diaphragmai inue* I? plus souvent a droite 

entraînant une aspiration du liquide d'ascite de l'abdomen (pression positive) 
vers le thoras (pression négative), Le diagnostic repose sur le contexte clinique 
et la ponction du Liquide pleural donl la tonipusition est identique à celle de 
L'ascite ; liquide non inflammatoire, pauvre en protides, 

- Herniaires : ^EEIŒrhvperpression abdominale entraîne une mise sous ten- 
sion des orifices herniaires exposant au risqua d'ejetériorisation de hemies Ingui' 
nales, crurales et surtout ombilicale. 2 complications aiguës doivent être 
prévenues ; 

• tu hernie étranglée : elle survient le plus souvent au décours d'une ponction 
d'asclte evacuatrice : la réduction du collet entraîne une strangulation du con- 
tenu du sac herniaire. La prévention repose sur la réduction manuelle de la her- 
nie avant ponction, 

• lu rupture de l'ombilic : favorisée par l'érosion cutanée de l n ombillc et expo- 
sant au risque d'Infection du liquide d'ascite au pronoshu particulièrement 
sévère- Le traitement est chirurgical. 

IL EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 
A, La ponction du liquide d'uclto 

La ponction du liquide d'asclte est L'examen & réaliser en première LnlearJou, 
Indispensable au diagnostic étiologLque d' une ascite. H 

1, Conditions de réalisation 

La ponction d'asclte est réalisée : 

■ après antisepsie cutanée, 

■ en pleine matlté. 

■ à la Jonction des 2/3 externes et du 1/3 interne de la Ligne unissant l'épine iliaque 
antéru-supérieure à l'ombilic, du côté gauche. 

■ chez un malade en decublt us dorsal nu lé geremenl l ne 1 1 né du coté g auc he Çcarac- 
tère mobile de l'ascite). 

A noter : Les troubles de l'hémostase mooérés habituellement rencontrés chez le 
clnrohtique, ne sont pas une contre-indication. 

2, Analyse du liquide d r ascrte 

■ L'analyse biochimique mesure : 

- le taux de protides dans L'ascite : on distingue les ascltes pauvres en protides 
25 g/1), des ascites riches en protides 25 g/l) h 
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- en fonction de l'orientation clinique on dosera les triglycérides. l'adénosine 
d«sani!ilfl^, U llpase, L acitk hyalurOriiquft.. . 

■ L'examen cytolugique : 

-pose le diagnostic d'inEectlon du liquide dasclle lorsque La numération des 
polynucléaires est =- ÎSu/rnm*, 

- recherche des cellules néoplaslques. 

■ L'examen hatférluloi^que est systématique à la n-.i. lierche d'une inlecdon du 
liquide d'ascite. 

■ La reeherthe de BAAR. la recherche d'ADN du hac-llle de Koch par PCR et la mise 
en culture sur milieu de Ijowenstein-JensRn est réalisée en cas de suspicion de 
tuberculose péritonéale. 

■ La punition du liquide d'asute est également un geste thérapeutique ; paracentè- 
ses Itératives d'une asclle réfractalre, traitement palliatif d'une carclnose périto- 
néale. 

B* Léïhographte abdomïnale 

L'échofiraphie abdominale est l 'examen de chois r 

■ à visée diagnostique devant une ascile de faible abondance ou un abdomen plé- 
thorique, 

■ avisée étiûlûgique. elle peut montrer : 

-un foie dysrnorphique et des signes échographlques d'hypertension portale 
(HTP) en cas de cirrhose. 

-une dilatation de la veine cave intérieure et des veines sus-hépatiques en cas 
d' Insuffisance cardiaque droite. 

-couplée au doppler plie recherche l'ubstruftion des veines sus-hépatique du 
syndrome de Budd-Chiari, 

- des nodules ])érifoné*IUK dff cancluose, 

- une tumeur de Tovalre. 

I1E DIAGNOSTIC ÉTIÛLOGlQUE 



■ l e diagnostic écologique d'une ascite doit avant tout prendre en compte le con- 
texte clinique, 

■ L'analyse du Liquide d'asclle est un élément déterminant en distinguant les a*cl- 
lea pauvre* en protides et tes àm ites riches en prulides. 

m L'échographle abdominale est l'examen d'imagerie de première Intention. 

■ Dans les cas les plus complexes, le recours a la coeltoecople eunlomiiee avec 
biopsies multiples du péritoine est indiqué. 



A. Àscites pauvre/s en protides (< 25 g/1) 

Les asclles pauvres en protides sont observées dans 2 enntextes cliniques : 
■ IHTP : 

- Intrahêpatlque : Ih cirrhose + , 
m Lanasarque. 
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1 . La cirrhose .WJH/lr+l 

* C'est la principale cause d'asclte dans les pays industrialisés, représentant envi- 
ron B5 % de l'ensemble des ëtiologles, 

■ La décompensation cedématoascltlque marque un tournant évolutif dans l'his- 
toire naturelle de La cirrhose avec un tau* de mortalité de 3D a ,"50 !ï, dan;; l'année 
survant la première poussée d'ascite. 

s) Physiopathotegfo à% î'asâte du drrh&tiquÉ 

m L'ascite est la conséquence de l'HTF sinusoïdale. L'HTP entraîne une augmenta- 
tion de la production de liquide Interstitiel hi-|Wtîqut. Le liquide interstitiel est nor- 
malement drainé par les lymphatiques hépatiques. Lascite apparaît lorsque les 
capacités de drainage lymphatique sont dépassées. 

■ Uajdte est donc produit* an niveau d v Me 

■ Les capillaires sinusoïdes sont normalement perméables aux protéines. Mais 
dans la cirrhose, la hbrose hépatique produit des dépôts de Fibres coLLagènes dans, 
l'espace de Disse d'où une diminution de la perméabilité des sinusoïdes aux protéi- 
nes. La ennsequence est la rétention de? protéines dans les capillaires sinusoïdes 
d'où le caractère pauvre en protides de l ascite du clrrhotlque, 

■ Le second mécanisme de l'asclte est la rétention hydroaodée secondaire à 
rhypovolémle relative dueirrhûtLque. L'HTP entraîne une vasodilatation splanchni- 
que d h t]ù une hyptivulémie effiçaue et une diminution de la pression artérielle- Cette 
hypovolémie active les systèmes vasoconstrkteurs et antinatrlurétkques : système 
sympathlque h système rénlne-angLolenslne*aLdo&térone. et la vasopresslne ou hor- 
mone antidiurétique r Ces systèmes régulateurs permettent de maintenir une volé- 
mle efficace mais ont pour conséquence une rétention hydrosodée. 

■ Lorsque ces systèmes régulateurs snnt dépassés, on observe une vasoconstric- 
tion intense périphérique et rénale. Au niveau rénal, la diminution de la pression de 
perlusion aboutit a terme à une Insuffisance rénale Fonctionnelle : c'est le syn- 
drome hépatorénal, stade ultime des perturbations hémodynanriques du clrrholi- 
que. 

■ L'asclte du clrrhotlque est La conséquence de l'HTF sinusoïdale. 

■ La vasodilatation splanthnicjue entraîne une hyuovolémle rotative qui active les 
systèmes vasopresseurs. La conséquence est une rétention hydrosodée. 

■ Le syndrome hépalorénal est la conséquence ultime des altérations hémodyna- 
mlques du clrrhotlque décompejisé par excès de mise en jeu des systèmes vaso- 
presseurs régulateurs. 



b) Diagnostic de i'étiofogie cjVrhorique d'une ttdte 

m Le diagnostic est souvent cUntquement évident devant des signes de cirrhose : 

- hépalomégalie dure, indolore, à bord inférieur tranchant, avec signe du glaçon, 

-signes d'insuffisance hépatocellulaire OHÇ) : angiomes stellaires, leuconychïe. 
érythrose palmaire, ecchymoses et hématomes, ictère, gynécomastie, 

- signes (t'HTP : circulation veineuse collatérale abdominale, splénomégalie. 
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* altération de l'étal général. 

* troubles du transit ; constipation, vomissements, voire syndrome occlusll par 
M:niL[jn.'.H:>ii m digestive par les nodules de carcinome, XSEB 

* perception de nodules de carcinose â la pal pat ion de l'ombiJic ou du cul-de- 
sac de Douglas au 1 * fur 1 1 ' ■ r rectal. 

- l'rxamen cytoloi^ique du liquide d'ascite affirme le diagnostic lorsqu'il met en 

évidence des cellules tumorales. 

- le TDM abdominal montre une ascite, des nodules de carcinose, et peut authen- 
tifier La L Limeur primitive ou des métastases notamment hépatique*, 

- l'exaLuco fjyuëc-olngiqup, réc biographie pelvienne-, la fibroscopie resogastroduo- 
dénale et la coloseople recherchent une tumeur primitive, 

-la ccelloscopie exploratrice est indiquée en dernière Intention. Elle retrouve la 
présence de nodules disséminés dans la cavité péritonéale permettant ou dia- 
gnostic histologique par bif ipsie s. 

■ I e traitement de l'ascite nêoplasique. outre le traitement spécifique de la maladie 
tumorale (.chimiothérapie, hormonothérapie . . , ) , repose sur les ponctions évacua» 
triées itirali ves. — ■'■■■ r ^ Le» diurétiques ne sont pas efficaces. La corlicoLhéra- 
ple est utile pour diminuer les phénomènes compressas 

2, La tuberculose péri mlijjiw 

■ Le diagnostic est évoqué devant : 

- le terrain : patient migrant originaire d'une zone d'endémie tuberculeuse, situa- 
tion de précarité, Mectlon par le V1H r notion de contage tuberculeux, 

- une altération de l'état général. 

- un syndrome fébrile avec sueurs nocturnes, 

-les caractères de t'ascile : riche en protides et lymphocytains, 

■ Le diagnostic de certitude est souvent difficile a porter : 

- l'élévation de L'adénosine désaminase est un élément d'orientation, 

-la mise en évidence de bacille* acido-aicoolorésistants (BAARj a l'examen 
direct du liquide d'ascite est exceptionnelle- 

-la cullurc a lit milieu de Lowcnstciu-JenseEi u'est positive que dans environ 50 % 

des cas. 

- \a misi en évidence (III génome haetcrii:ii ynir ITK est 1n':a spécifique ni nia peu 

sensible. 

- en cas de doute diagnostic, la ccelloscopie avec biopsies pérltonéales multiples 
fait le diiumnsik- en retrouvant un aspect de granulations pérltonéales blanchâ- 
tres. L'examen hlstologlque retrouve des granulomes éplthélloïdes et glgantocel- 
lulaires avec nécrose caséeuse. La mise en culture est systématique. 

3. L'ascite pancréatique ^S^SSSSM 

■ L'ascite pancréatique complique une pane réat lté chronique, plus rarement une 
pancrëaLile aiguë ou un traumatisme du pancréas. 

■ C'est la conséquence de La rupture dans la cavité péritonéale d'un pseudokyste 
rétcntionnel ou 4.1 'un canal pancréatique principal ou secondaire. 
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■ Le diagnostic est porté devant te contesta t-llnique et Le taux très élevé des enzy- 
mes pancréatiques dans le liquide d'asctte ; amylase et llpase > 3 Lois La concentra- 
lionsifriquc 

■ Le traitement repose sur la nutrition parentérale exclusive et les analogues de la 
somatostallne. La fermeture de la fistule peut être réalisée par la mise en place 
d'une cndoprothese pancréatique par voie endoscopLque au cours d'une chotan- 
gio-pancréatographie rétrograde endoscopique. 

4. Le me &ot fié lie me malin 

■ Le mésothêliome malin est un« tumeur primitive maligne du péritoine dévelop- 
pée aux dépens des cellules mésothéllales. 

■ Le diagnostic est porté devant : 

- une exposition à l'amiante, 

- une asbestuse pulmonaire, Mii=nnTM 

- le taux élevé d'acide hyaUironique dans l'ascil^, 

- I examen cytologlque du liquide d'ascite lorsqu il met en évidence de» cellules 
mésothéllales malignes, 

- la cceltoscopie exploratrice avec biopsies périlonéales multiples si le diagnostic 
n'a pu être porté parles explorations non Invaslves. 

5. L'insuffisance cardiaque droite ^UàiUilM 

m Le diagnostic: de I origine cardiaque de L'ascfte est parfois difficile a porter. 

■ L.es Signes cliniques d'insuffisance ventrirulaire droite sont de grande valeur : 
-turgescence jugulaire, 

- hépatalgle. 

- hepatomégalic douloureuse- à bord inférieur mousse avec: reflux hépatoj ulu- 
lai re. 

■ Lechographie doppler hépatique retrouve des signes indirects d'Incompétence 
cardiaque droite : dilatation de La veine cave inférieure et des veines sus-hépati- 
ques. 

■ L'échocardio^raphle ou Ls biopsie hépatique confirment le diagnostic 

■ Les étiologles, principales sont : 

- la pérlLardile chronique coilslrictive, 
- 1 'insuffisance tricuspidienne. 

- l'Insuffisance ventrlculalre droite chronique. 

6. Le syndrome de Ëudd-0llftr1 

■ Le syndrome de fiudd-Chiarl désigne L'obstruction du drainage veineux hépati- 
que, des veinules hépatiques à La partie lermirialc de la veine cave inférieure. 

■ On dlshngue : 

- le syndrome de budd-Chiari primitif où l'obstruction est d'origine veineuse par 
thrombose, 

- le syndrome de Budd-Chiari secondaire où L'obstruction veineuse est d'origine 
extravasculaire : tumorale, parasitaire ou par compression extrinsèque. 

■ L obstruction du drainage veineux hépatique a pour conséquence : 

- une augmentât km des pressions sinusoïdales : 
* héparomêgalie. 
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• asclte : plus souvent riche en protides, associée à une hypovolémie relative et 
une insuffisance rénale aiguë fonctionnelle, 

• HTP, 

• développement d'une circulation veineuse collatérale intra- et eittrahépati- 
qué. 

- une diminution de la perfusion hépatique : 

• ischémie hépatique avec nécrose bépalocytalre, 

• tableau d'hépatite aiguë avec IHC. 

■ Dans le syndrome de Budd-Cbiari primitif (thrombose), le tableau associe, à la 
phase aiguë, un syndrome phlébitique avec fièvre, douleurs de l'hypochondre droit 
et syndrome Inflammatoire biologique. 

■ Plusieurs formes cliniques sont possibles ; 

- des formes asymptomatiques découvertes devant des perturbations de la biolo- 
gie hépatique ou a l'occasion d'une imagerie hépatique, 

- le syndrome de Hudd-Chiari aitfu associe : 

• hépatomégalle douloureuse congestlve. 

• hépatite aiguë, 

• asclte, 

• insuffisance rénale aiguë lonctionnelle. 

• et une insuffisance hépatique parfois sévère, fulminante ou subfulminante. 

- Le syndrome de Budd-Chiarl chronique ; 

• Tasclte est le mode de révélation le plus fréquent, 
« la cytolyse est modérée. 

• une Insuffisance rénale lonctionneile esl possible, 

■ ie foie est dysmorphlque avec développement d une circulation veineuse cot- 
latérale intra- et extrahépat ique, 

■ L'échugraphie dopplcr hépatique purle le diaguuslit:, retrouvant la présence de 
matériel hypoéchogëne dans la veine thrombose? avec dilatation d'amont et déve- 
loppement d'une circulation veineuse collatérale. Lhypertrophie du segment 1 est 
classique. 

■ Les étiologies (lu syndrumç de Budd-Chi^ri primitif sont Içs AffçcNnn.-; tlirombo- 

gènes :XDX1 

- acquises : 

•syndftjmçi myélorirulifératifs latimt* rm |Mt«[its : ckkI la principale éticriug^ 

+ hémoglobinurie paroxystique nocturne, 

• syndrome des antiphospbollpides, 

• maladie de Behcel, 

- constitutionnelles ; 

• mutation Leiden du facteur V, mutation du facteur 11, 

• déficit en antlthromblne 111. 

+ déficit en protéine C, déficit en protéine S. 
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■ Bilan de thrombophilie à réaliser devant tout syndrome de Budd-Chiari primitif : 
-recherche de La mutation JAK2 et culture des. précurseurs médullaires sur 
milieu pauvre en érythTopoîêtine, 

- recherche d'Ac anticardlollplne et anti-^OPl. 

- recherche d'un clone hémogloblnurie paroxystique nocturne par biologie molé- 
culaire, 

- dosage de lantithrombine lll, de la protéine C et de la protéine S. 

- recherche de mutation Lelden du facteur V. 

- rec her^he de mutation génétique du facteur II. 

■ Souvent on observe, à l'origine du syndrome de Budd^Chiarl la combinaison de 
plusieurs aFIuctiiïns pnïthmmbutiuuLLS : Fairif un bilan cxhauStLE 4 4-,.. 

■ Les étiulogies du syndrome de Budri-ChLari secondaire stmt : 

-la compression extrinsèque par un abcès hépatique (â pyogène, amibien), un 
kyste hydatique, une échinococcose aJvéoiaire. ^■Q3E9 
-l'invasion tumorale endolumlnale des veines sus-hépatiques par une tumeur 
rénale (néphroblastome. adénc^arancrniEt rénal), un CHC, une tumeur surrénale, 
un lélomyosarcome de la veine cave Inférieure, un myxome de l'oreillette droite. 

7. D'autW ttiologief, plu* rar«J ( unt évoquées dans des contextes particuliers 

aj La gastro-entérite à éosinophiles 

m Le diagnostic est évoqué devant des douleurs abdominales et une asdte asso- 
ciées a une hyperéo&lnophllle sanguine. MliJ ' |rLI * 

■ Lasnite est alors riche en protides avec de Tiumhreux polynucléaires éosLnnphi- 
les- Le traitemeni repose s urla curticnthérapie. 

bj La maJarJpe de Whipple 

m Le péritoine comme les autres séreuses peut être touché. 

■ Letabltttu clinique assoie typiquement : 
-une lïevre vespérale, 

- une altération de f état général, 

- une atteinte articulaire. 

- une polyadénopathie. 

- une diarrhée de malabsorptLnn. 

■ Le diagnostic est porté sur les biopsies duodénales : mise en évidence de macro- 
phages dans la lamina propria avec inclusions PAS positives. BBB Actuelle- 
ment la mise en évidence de Tntplwry/ttu ivttrpeiti par PCR est disponible : grande 
sensibilité et spéctfidté. 

çJ la maladie périodique' ou fièvre médrterfjnéenne famfffara 

m Maladie génétique de transmission autosu-mique récessive. ^KHSSM 

■ EJIe se manifeste par des poussée? récurrentes associant : 

- fièvre et syndrome inflammatoire biologique. 

- douleurs abdominales, 

-épanchement des séreuses përitonéale, pleurale, ou péricardique. 
-arthrites 

- érylhemes.. 
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■ Le diagnostic est évoqué devant ; 

- r origine ethnique : Juifs séfarades. Arméniens, Turcs, Arabes, 

- les antécédents familiaux de maladie pério dique. 

- le début des symptôme* dans Tentante ou l'adolescence, 

- J 'évolution par poussées entrecoupées de rémissions complètes, 

- ] 'efficacité de la colchkcLne. 

■ Le diagnu&tLc de certitude est génétique : mise en évidence d'une mutation du 
gène MEFV (medilerninecm fetter). 

m Le traitement repose sur la colchiclne â vie. 

■ Le principal risque évolutif est l'amylose AA avec notamment atteinte rénale : 
rtéphrupathie gluftiérulaire el évolution vers l'insuffisante rénale chronique. 



d) Le lupus érythémateu* disséminé 

m Le LED peut se compliquer exceirtionnellement d'une ascite dans le Ladre d'mie 

polyserite. 

■ Le diagnostic est porté sur Le contexte clinique et le bilan immunologique. 

C, Asrites chyle uses 

■ L'ascite çhyleuse est un épartLliGmeut de liquide lymphatique dans la cavité péri- 

tonéale. 

■ Le caractère chyleux d'une ascJte est suspecté macroscopiquement devant 
l'aspect lactescent du liquide d'asdte. 

■ Le diagnostic est confirmé par le dosage des triglycérides dans l 'ascite : 

- * à la concentration plasmatJque, 
-et/ou » 1 g/1. 

■ Il s'agit d'une ascite lymphocytalre. 

■ Les. étlologles sont multiples principalement liées a un obstacle au drainage lym- 
phatique par des adén^pathies : 

- lymphome hodgldnlen ou non hodgklnien. 

- adénopalhles métaslatlques, 

-plaie traumatique uu chirurgicale du canal thuracique, 
-plaie chirurgicale des lymphatiques rétro péritonéaux, 

- malformation lymphatique congénitale, 

■ Plus rarement la tuberculose, La pérlcardlte cons-tricllve, le syndrome néphrotl* 
que peuvent .ie expliquer d ascite çhyleuse. 

■ Parfois, au cours de révolution de la cirrhose, fasdte peut devenir nhyleuse. 

■ Le traitement repose sur l'évacuation du liquide d'asclte par ponction et L'apport 
de triglycérides à chaînes moyennes dont l'absorption est indépendante du sys- 
tème lymphatique. 
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Définition 

■ Lascite est définie par un épanchement Liquulkm de la cavité pêritonéale. 

Diagnostic positif 

■ Lascite est un diagnostic clinique : 

- signes d'appel : prise de poids, augmentation du volume de l'abdomen, sensation de 
ballonnement abdominal ; 

- L'examen clinique recherche : 

- un signe du flot, 

- un si^ne» du glaçon, 

- une mataté déclive à La percussion ► ++. 

m Les complications de l'asclte doivent être systématiquement recherchées B : 

- complications respiratoire» = dyspnée : par compression diaphragmai Lque ou épan- 
chement pleura] associé (hydrothorax du clrrhollque) : 

- complications herniaire* : étranglement herniaire et rupture de l'ombilic ; 

- complications infectieuses i 1 1 1 ■ --. tion spontanée du liquide d'ascite du cirrhotLque. 

■ L'échographie abdominale est L'examen d'uiM^erie de première intention en cas de 
doute diagnostique et à visée étlologlque. 

Diagnostic étiologique 

■ Le contexte clinique est un élément essentiel d'orientation diagnostique : 

- signes d'hépatH>palhie chronique cirrhose décom pensée ; 

- ATtD nëoplasiques — * carcinose péritonéaJe ; 

-Sujet migrant, précarité, infection par Le VLH tuberculose uëritonéale ■ 

- exposition professionnelle à t'amlante — » mésotlielLomc malin ; 

- pancréatlle aiguë ou chronique -» asclte pancréatique ; 

- signes droits — î insolnsance cardiaque droite ; 

- syndrome myéloprolifératlf — » syndrome de Budd-Chlari. etc. 

■ L'analyse du liquide d'aseile : 

- ascHes pauvres en protides 25 g/L)/ascites riches en protides <> 25 gy'L) ■ 

- gradient d'albumine : L 1 g/L : pas d'HTP ; * 1 1 qfL = http ; 

- analyse cytologtque : Infection du liquide d'ascite, cellules néoplasiques ; 

- analyse bactériologique et ■iiycobactériologLiiue : 

-analyse biochimique: adénoslne déamlnase, acide hyaluronlque, Llpase. triglycéri- 
des-. - 

■ Dans les cas les plus complexes, lé recours a la eorlioscuplc exploratrice avec biop- 
sies multiples du péritoine est Indiqué, 
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Tableau 29E.1 . Orientation diagnostique devant une ascite. 



Ascite pauvre en protides 
* 25 g/L 


Âscite riche en protides > 25 g/ L 


Cirrhuvj ++ + ^EEZŒX : 
!• gradient d'albumine eil 

n] ni in "-_ fl 1 — i | 

gtflUB 3- n i g/L 

- principal* eau** d'aidt* dent 
les pays développés 

- toujours rechercher ; 

■ une complication z ('Infection 
spontanée du liquide d'ascite © 

T J, 1 l_ - ■ 

■ un facteur detiencnant a la 
décompensation cedëmato- 
iKftique - nonhflbaervance du 
régime sani sel ou du traitement 


Carcnose péritonéale +++ : 

- cancers di-geatifs : pancréa*. c&lon, estomac, cesophage 
" Hinç^rs gyrhççpmgiqui'l ■ P^airi?, t:r ULiminre, îçin 


Tuberculose péritonéale : 

- terrain ■ migrant, précarité, infection par le VIH, 
contage tuberculeux 

altération d« l'état g4n4ral 

- tyrtdroma féb'H» avec sueurs nocturnes 

- ascite lymphocytî-i rg riche on protides 


diurétique, hépatite aiguë, 
carcinome hépatocelUair*, 

ihrcmbose porté, hémûrïigi* 
digattive, **p*il 


Ascite pancréatique ; 

- amytase et (ipase > 3 fois la concentration sërique 


tvlisothéliorrt* malin ; 

- exposition a l'amiante 

- asbestose pulmonaire 

- taux élevé d'aride hyaluronique 


Anasarqu* 


- I* o/sd-ant d'albwmln* m 
faible < 1 1 a/L 

- syndrome nêphrotique 

- insuffisance cardiaque droite 

- entéropathies exsudatives 

- dénutrition 


Insuffisance cardiaque droite : 

- signes droits cliniques et échographiques 


Syndrome de Budd-Chiari ; 

- obstruction du drainage veineux hépatique 

- gradient d'albumine est élevé ^11 g/L 

- diagnostic radiologique : obstruction des veines sus- 
hépatiques, circulation veineuse collatérale 
intrahëpatique, hypertrophie du segment 1 




Autres pathologies avec atteinte péritonéale : 




- gastro-entérite à éosirvophile 

- maladie de Whîpple 

- fièvre méditferranéerïne Familiale 

lupus éTythi>m,-ilOUX disséminé 
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ITEM 500 



• S.NFGE : objectifs pédauoukiiues Illustrés de la Société nationale française de gastro- 
entêrologie : lit t []:/ïwww.si i fiii- .ass< >. fr. 'Mri-I i H en ir-Cl i u ri: heur s..- l>E3— i ut emes-et ud lailt &/ 
Object lEs/obiec t i f s asp 

• publications de THAS (Haute Autorité de Santé) : h 1 1 p :;';'ww. has-san N ■ .lr -» profession- 
nels de santé — * riM-ommandatlons. professionnelles 

• Recommandation pour la Pratique Clinique ANÀES juin 2004 : indications des endosco- 
pie, diiiHS rives h.isses 



I 

POUR COMPRENDRE. , , 

m La constipai" m irrespond à une diminution dê la fréquence des selles el/ou i des 
difficultés d'exonération ! - constipation dotale), perçus par le patienl comme gênants. 

■ Cl-sL uil symptôme très fréquent, le plus souvent d'origine idiopathique (constipation 
primitive} et favorisé par des erreurs liygiéno-diëtétiques, certains médicaments, des 
latleurn pH-y4'hn]£Tgif|i.if^, s4)[. i;LLLX, t _ []iiiiM>r1ciïiëi:Étaux ; die |h:u1 s-'iiite^LjTL.-r dans des liou- 
bles fonctionnels intestinaux. 

* Parfois, ta constipation rend compte d'une pathologie organique digestive, endocri- 
nienne, ncuroloajKjue ou [isyeliialrique, qu'il faut savoir détecter : ce sont les constipa- 
lions secondaires, 

■ L'examen clinique est essentiel , visant â affirmer ou non la réalité de la constipation, à 
délecter les constipations secondaires nécessitant des examens complémentaires, â 
identifier De mécanisme des constipations primitives, notammenl l'existence de troubles 
de l'exonération. 

■ La constipation est parfois associée à une fausse diarrhée chj à une inrontuicirice anale, 
qui rendent le diagnostic positif plus difficile. 

■ Aucun examen complémentaire n'est indispensable en première intention ; la coins- 
copie doit être réalisée facilement en cas de constipation avec symrjtornes d'alarme ou 
apparu u îspri-s [il.: n î-.ium- mik-nk 1 . Ui'.^uJ. su^peettr une ciiuse dii^liu- i iro- 
nique. 

■ Le traitement repose avant toul sur des mesures nygiéno-diététiques et les laxatifs. 



I. DÉFINITION ET ÉPIDÉMIOLOGIE 



g] CONSENSUS 

H AS. Définition de la constipation 
Critères de Rome III 

La constipation est un désordre digestif complexe correspondant â une insatisfaction 
lors de la défécation, due ; 

■ à des selle» peu fréquente» : en pratique, peut ëlre retenu si * 3 selles/semaine, 

■ et/ouàdes difficultés pnur exonërrr (- constipation distale = dy schés k: anorct 1ale), 
ce qui peut inclore (au moins 1 critère doit é(re urËtstut , lors d'au muiili 25 % des tenta- 
tives d'évacuation) ; 
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i troubles psychiatriquES (troubles anxieux au déprESiîils). 
j antécédents d'abus sexuelu de m&Ltraitance, 

i les lueurs génétique* (ELur&e<kïnt;; familiaux] itHitr viril rurtl [itu, 
j la pathologie hémorroïdaire, l'Incontinente focale sont des conséquences 
plus que des causes de Constipation, 
• 3 cadres physiopathologiques sont a distinguer : 

> «HutipaHon dlttale (terminale) ou dyKhtale : currespundant à des trou- 
bles de l'exonération. 

i ennui L|H.t kid dt transit : I rouble de la progression des matières dans le 
côlon, par hypers pasmlcité non propulsive ou hypomotilité colique. 

> constipai ion four tiomu: Lie : plainte loriLtiuimelle du patient suu£ objectiva- 
lion d'une réelle constipation lors des examens complémentaires, 



■ La constipation fonctionnelle s'intègre volontiers dans le cadre d'une colopa- 
thiefonclicni mille. .MIWiM 

* la constipation primitive pose surtout un problème de traitement. 
constlpAtloni secondaires = constlpadoo-symptâme : ftanteuti .H/aih 

* conséquence d'une pathologie digestive organique, neurologique, endocri- 
nienne ou de prises mttdicanittnte.Listfs. 

» trouble du transit souvent récent ou récemment modifié. 

* des signes d'alarme peuvent être présents; : 

j caractère récent du trouble ou récemment modifié du transit sans cause- 
évidente, 

i altération d-e l'état général, 

) symptômes de subocclusion. 

i rettorragies, mêlêna, anémie ferriprive, 

) constipation sévère résistante au traitement symptomattque, 

j antécédents [areiuolciriq au chinirgitaux digestifs, ifrucculo^qucs, 



• |H:5fint surtout un pmhlème diagnostique. 
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Tableau 3DD.I. Qauses organiques de constipation 

- Obstacles organiques : cancer tolorectal +++ 

compression extrinsèque (adhérences, carcinose péritonéale), sténase 
r o n tumorale (post-diverticulite, post-ischémique, maladies 
inflammatoires ehfonrqgf* de l'intestin |MICI|) 

- AnomaJI** de la motricité Colique ; POIC (pseudo-obstructions 
intestinales chroniques], mégacôJon congénital ou acquis., inertie 
colique (rare +++) 

- Obstacles organiques : tumeur anoreetale r compression extrinsèque, 
sténose anale 

- Pathologies proctologiques douloureuses : Tissure anale ++ 

- Troubles de ia statique pelvienne : rectocéle, colpocèle, 

■rrussusception 

- Maladie de Hirschspfung : diagnostic pèdiatrique +++. 
except ionr el ler^ert chez l'adulte jeune pour les formes mineures ; 
anomalie de l'innervation colique Intrinsèque, débutant au rectum et 
remontant * haut sur le cadre colique ; constipation caractérisée pas 
une absence de réflexe recto-anal inhibiteur en manomëtïie 

- Hypothyroïdie + ++ 

- Hypercalcémie , 

- Hypoltaliémie + +4 

- Hypomagnésëmie 

- Insuffisance rénale chronique 

Opiacés et dérivés (antalgiques de pallier IMU, antilussifs! 1 
Psychotropes : antidépresseurs, neuroleptique* +++ 

- Antiparkinsoniens,. anticonvulsivants (carbamaiépine- [T^grérof|| 

- Certains antihypertenseu-s . bëtabloquants , Inhibiteurs eateiques 

- Anticholinergiques {oxybutynlrte [£>ftrof>eri|J 

- Ealentliseurs du transit flopéramide [rJUdcCiumlr 

- Utilisation abusive de laxatifs irritants [maladie des laxatifs) ++t 

- Diurétiques hypokaliémianCs 

- Agents cation iques r fer ( FardyféVon), calcium, gels d'aluminium 

Système nerveux - Sysautonomie +++ : diabète sucré, amylose 

- Syndrome de la queue-de-cheval 

- Maladie de Parkinson 

- Sclérose en plaques 

- Accident vascu! aire cérébral 
-Traumatisme ou tumeur médullaire 

- Tout* cause de p«r aplegie r tétraplégi e, hémiplégi e 

- Démences (quelle qu'en soit la cause) 3~~ 



Causes 


Causes 


digestives 


coliques 


■> mu si x 1 










Causes 




anorectales 














Causes endocriniennes 


au métaboliques 


Causes 


médicamenteuses 
















périphérique 

Système nerveux 
central 
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Cluses psychiatriques - Syndrome dépressif 

- Psychoses chroniques 

- Certains états névr-otiq ues (névrose obsessionnelle., phobiqueii 



(IL COMPLICATIONS 

Les complications de la constipation chronique, outre le retentissement aur la 
qualité de vie, sont: 

■ ËQtta&)u£Q£ea mécailiquCti de& effort» de ptiuraée abdominal à répétition : 

- pathologie aaoreclale : 

• maJadJe hémorroïdaJre (saignement, thrombose), " iljMB 

* fissure anale, qui entretient la constipation du fait des douleurs, 

* prolapsus recta], 

• incontinence fécule par affaiblissement du plancher pelvien et neuropathie 
pudendale d'êilrement, 

- hernJea Inguinale *■*, crurale, éventratlons. 
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■ constitution d'un fécalome, avec pour conséquences : 

• syndrome ucdusiï bus. 

• incontinence anale. 

• ulcération rectale. 

• rétention d'urine. '. 

• syndrome curifusionnel, 

■ dWertLcuJose colique el ses complications : divertie ullle. hémorragie, . 

■ Infections urlnalres. 

■ maJadJe des laxatifs observée après utilisation abusive de laxatifs stimulants ; il 
s'agil d'une altération de répithéllum colique el des plexus nerveux Intrinsèques 
du côlon, responsable ■ 

-de troubles hydroéïeclrolytiques (hypokaliëmie +*, hypomagnésémie) voire de 
dénutriliuu, 

- cTatunie <:olLquo (« cûlon calhartLquc h, distendu et ayant perdu ses hauftra- 
tions), aggravant Ja crm-iMpatinn on res pensable d'une alternance diarrhée-cons- 
tipation et donc d'une augmentation des doses de Laxatlls, 

- rarement, de colites graves pouvant être hémorragiques ou de lésions extradi- 
gestivuji (oKleuarthrupathies). 

-en cas de prise d'anthracéniquiK. la cuhwcopiu nu* en évidence une mélartnse 
colique (coloration noirâtre de la muqueuse), asymptomatique. qui traduit sim- 
plement la prise chronique de laxatlts stimulants et qui régresse à l'arrêt de ceux- 
ci ; la présence d'une mélaiiuse colique chez un patient présentant des symptô- 
mes digestifs, peur ni-Limler vers une prise ciliée de laxatifs stimulants. 



IV. EXAMEN CLINIQUE 

Il cherche a : 

- affirmer La f nnstipalina chronique , 

- déceler une cause di: con&tipEiltuii Aecoddairc. 

- eu cas de constipation u ftrian primitive, 

- a Identifier les fadeurs risque potentiellement modifiables. 

-à caractériser le mécanisme physlopathnlngique prédominant de la constipa- 
tion (dlstale ou non), 

-déceler les complications de la constipaiiun. 

A* Interrogatoire 
■ Terrain : 

-contexte global pathologique tpatient grabataire, neurologique, institutionna- 
lisé). 

-antécédents médico-chirurgicaux, 
-prises médicamenteuses ++■* : 

* susceptibles de provoquer ou d'aj^raver La constipation. 

« traitements laxatifs essayés, 
-facteurs de risque de constipation ; sédentarlté. habitudes alimentaires 
dépression. 
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■ Caractéristiques de la constipation : 

- ancienneté du symptôme et modifications éventuelles du transit, 
-description du transit : faire tenir un calendrier des selles +*-+. 
-caractère permanent ou intermittent 

■ Signes de constipation di*îale = difficultés d'exonération, 

■ Recherche df sym ptëmes d'al arme ED 

■ .Si^rn 1 * ioiicrii tu iris associrs : 

- diyesîHs : 

• douleurs anales, prolapsus, incontinence, 

* fausse diarrhée de constipation. 

* ballonnement et douleurs abdominales sont fréquents, 

• des symptômes digestifs hauts peuvent également être associes : pesanteur 
postprand i a le. éructations, satiété |ïrt-E:* sn;f: vœte nausées et vomissements. 

- iirinain-s (incontinence, dysurie), [^écologiques, 

- évaluation psychologique. 

■ Retentissement sur La qualité de vie. 

■ Hygiène défécatoire : accessibilité destoLtettes, intimité, temps consacré. 

■ Traitements symptomatiques essayés et leurs résultats, 

B. Examen physique 

■ Examen général, 

■ Palpation abdominale (météorisme, syndrome de masse, aseite ; la présence 
d'une k corde colique ■ slgmoïdlenne en fosse iliaque gauche est fréquente et sans 

spéci fie i té d ia^uost ique) . 

é Les touchers pelviens sont indispensables : examen proctologique réalisé au 
repos et en efEort de poussée, en position gynécologique : M 

- marge anale : tissure anale, béance anale, pathologie hémorroïdaire. 
-présence de selles dans l'ampoule rectale et leur consistance, 
-tumeur anorectale. présence de sang, douleur provoquée,. 

- sténose anale, 

- tonus du sphincter anal , 

- en poussée : recherche île la relaxation des muscles du plancher pelvien, per- 
mettant de suspecter un asvnchromsme abdenninnpérinéal, 

-troubles de la statique pelvienne : prolapsus rectal. Inlussusceptlon, rectocèle, 
colpocèle. descente périnéale. 

■ Examen neurologique général et pelvien si une cause neurologique est 
suspectée : étude du réflexe anal : contraction réflexe de l'anus à l'effleurement du 
périnée, réflexe bulbo- ou clitorldo-caverneux. déficit sensitif périnéal, 

■ Examen génito-urinaire. 



V. EXAMENS PARACLINIQUES 



■ Aucun examen complèn uni taire n'est indispensable, de façon systématique, en 
première intention- W 
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2. Mesure du t#mps de transit colique (TTC) 

■ intérêt : évaluation du temps de transit colique, segmentai re et global : identifica- 
tion des constipalians ài-. transil (inertie Colique). 

■ Indications : 

- résistance a un traitement symptomatlque de première Intention bien conduit, 

- doute concernant la rêalirécle la constipation. 

■ Déroulement et résultats : 

- ingestion quotidienne de 10 marqueurs radio-cipaqiies pendant fi jours. 

- réalisation d'un cliché d'ASP à J7, 

' étude du nombre et de La répartition dans le cadre colique des marqueurs radio- 
ttpaques. 

3. Dêfècographie et/ou IRM pelvienne dynamique 

■ Intérêt ; évaluation de la coordination lors de l'exonération (dynamique rectale) 
et des troubles de la statique pelvienne (rectocéle antérieure *+*). 

m Indications : 

- pas en première intention, 

- si clinique évocatrice de troubles de La. statique pelvienne. 

-entas de résistance à an traitement syinplomatlque de première intention bien 
conduit, et dont Le mécanisme reste peu clair malgré MÀR et TTC, 

- avant toute chirurgie de correction de la statique pelvienne. 

■ Défécngraphie = opaelrkalion rectale a La baryte épaisse, avec réalisation de cli- 
chés successifs de profil, au repos et lors de l'exonération ; parfois couplé à l opaci- 
fieatïon de La vessie et du vagin (colpo-eysto-déf éeoirrapli ie). 

4. Examens ëlectro physiologiques 

Exceptionnellement indiqués, en centre spécialisé : 

■ temps de latence distale des nerfs pudendaux : recherche de neuropathie, 

■ manométrle colique : confirmation du diagnostic d'inertie colique. 



VI. TRAITEMENT 

■ Le traitement est étlologlque en cas de constipation secondaire. 

■ En cas de constipation primitive, les objectifs thérapeutiques sont : 

- soulager les symptômes t+* : le but n'est pas de « normaliser le transit, mais 
de soulager la plainte principale du patient, qu'il faut donc préciser, 

- éviter la survenue de complications. 

Ah Mesures hygîéno diététiques 

Elles sont recommandées dans tous Les cas : 

m restauration d'une hygiène alimentaire correcte (éviction des régimes sévères 
que s'imposent certains patients), 

■ arrêt des laxatifs stimulants, 

■ consommation de fibres alimentaires : 

-les fibres^ non digérées dans Je grêle, sont partiellement hydrolysées dans le 
côlon par la flore ; leur effet laxatif est dû a leur caractère hydrophile (augmenta- 
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-ils ne doivent être réalisés qu'après échec d'un traitement médical optimal et 
un bilan paraclinlquç exhauslil dans un centre de rélérence, 
~ les diflêrents traitements chirurgicaux possibles sont : 

• correction de troubles de la statique pelvienne (cure de reclocète, de prolapsus), 

• cniectomic suhttutalt: au, irrigations antérogrades par mini-sto-mLe cœcale en 
cas d'Inertie colique vraie réfractalre aux traltemejtts médicaux. 

Tobleau 300.11. Classes thérapeutiques des laxatifs. 

Caractéristiques 



Classe de laxatifs 

Osmotiques; Hydratants 
augmentent la 

teneur en «au 
des selles 



5u<ft* 

(disaotha rides 
de synthèse] 
non absorbés 

De lest (mudleges) : mode 
d'action identique aux libres 

alimentaires mais tolérance 
parfois meilleure que celles-ci 



Émollïents (lubrifiants) ; 

lubrification du bol fécal 



Stimulants (irritants) ; 
provoquent une Sécrètkm et 
une augmentation du 
peristarfcïErne colique 



Par voie rectale (suppositoires, 
lavements) 



Exemples 

Macrogol (■ 
polyethylène 
glycol [PEQ]) 
(Movi'cof, 
îransipeg, FcsrJajf} 

Uctut»» 
(DuprWac) 
Lactilol (Importai 
Sorbitol 



Classe à utiliser en première intention car très 
efficaces, peu coûteux et bien tolérés 
Autorisés chez la femme enceinte 
Inertes : non meta balisés par la flore colique 

La métabolisatHjn pat la flore colique favorise 
la production de gaz et donc les 
ballonnements (augmenter progressivement 
les doses) 



Sonde blé 
Ispaghul 

Psylliurn 
(Trànsifaoe) 
Gomme sterculïa 
(Normacoi 
granulés) 



Recommandés également en première 
intention 

Doivent être associés à une bonne 
hydratation 

La métabolisatiDn par la flore colique peut 
favoriser les ballonnements [augmenter 
progressivement les doses) 
Contre-indiqués chez l'enfant et en cas 
d'obstacle organique *+ + 

Huile de paraffine En seconde intention, car leur usage au long 
(Lansoyi, Luhentyt} cours peut entraîner : 

- incontinence et suintement* anaux 

- pneumoptfthies interstitielles par micro- 
Inhelalions 

- malabîorption des vitaminés liposolubles 
Non recommandés car leur usage : 

- peut entraîner des douleurs abdominales 
par hyper motilitè colique 



Anthracéniques 
(ou 

anthrequinones ■ 



dérivés de plantas - de façon prolongée, entraîne des lésions 



telles que séné 
bourdaine, 
rhul>arb* r alo+s} 
(«X, r dragées 
FuCà, TtottanÏM, 



coliques, la ■■ maladie des laxatifs », avec 
troubles hydro*lectrorytiquei r diarrhée, 
accoutumance conduisant à une 
augmentation des doses 
- les anthracéniques sont responsables d'une 
Pursenuirde, tisane coloration noirâtre de la muqueuse colique 
Grande (asymptomatiqueji — mélanose colique 

Chartreuse. . . ) . — leur usage do'rt être limité â des utilisations 
(beaucoup lOrit en ponctuelles,, dans certains cas particuliers 



vente libre en 
tffldne !> 
huile de ricin 
bisaoodyi 
(Contarax.. 
Dukolax) 

rvUerolavententS 
hyperosmol*ïret 

(Mrcrolajî) 
Suppositoires 
libéral eurs de gaz 
(Ecfuctyf) 
Suppositoires de 
glycérine 



(constipations réfracteires), sous stricte 

ïuriwillançç médicale 



Recommandes lorsque prédominent les 
troubles de l'évacuation 
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he Dernier tour 



Constipation de l'adulte 




Aucun examen (Israël inique n'ç$t 
' h en premiîr î 



indisperisab 

intmtlofl 10 
Bilan biologique rnmirrj 
à j mohdre doute ; T5H- 
K* D 



J'alarme ? 
H^wmenii î H 



Discuter cnEostopie en cas. 
de Slfmptfrnet Alarme h 
d'appa'itûR > SDani 



tunstipations 



Consliputlon dhfodque de i'adull* 

EiMiïni ()in<iut(TR *+) O 



< 3 s^lKi'semaine 
efou Drcmbles se 
remnératon 
fcpuiij* G moii 



CoTC-liïntions- 



+ laxatifs en aire courte lasmat ques, -++.. De lest) 



secondaires : 

^hDkqes endctrnennei 
- ? a1hnbgiei neurologiques 



Echec 
Y 



Réussite 



Temps de transit coique (TTC| 
Mararrètr e ano-eda e {MAR!- 



MftR anarmale, TTC 
normale . Wïtipatiûfi 
rJistale Iten-ninate) 



MAR rûiniAle et TTC 
al iino> : (o<iîfipatl(rt 
de transit 



JL 



MAA.fl TTC HÈJirtdux 
cnnvrijwsligp f**i<tiQnntlle 

trouNes lonniomels 



Traitement étiolagique 



MHD 

laxatifs orau* 


:. r Hi; 
:,i>..ii f;.it,>,i> 


ou p* wrjie- 'éclate 
fiio-feed-tiact +++ 
prrîe en îhaïqe p.t 

l 





l*n.jriK nrau;.: 
prise en clwge psy 



J 



Échec ^ 

4_ 

Évalialioi en :enlre spécialisé 
DefécDgraphiei'IrtM dynamique... 
6lo-f»d-tHCic 
Ltoâtïfe HïfflulWls 
O-stussion chirurgicale 
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ITEM 302 



CONSENSUS 




* Aucune conférence de consensus ni recommandation de bonne pratique disponible sur 
le sujet. 



POUR COMPRENDRE.,, 

La diarrhée est définie par l'émission de selles liquides trop fréquentes t>3/j} et/ou 
EïQp abondantes (> 300 g/j). 
La diarrhée est - 

■ aiguë lorsqu'elle- évolue depuis moins de 14 jours, 

■ prolongée oui persistante entre 14 et 2B jours, 

■ chronique au-delà de 4 semaines. 

Les diarrhées aiguës sont d'origine infectieuse dans la grande majorité de& cas. 
]] faut d islinguer : 

■ lus diurrhéeet hydriques, de type sêcrétoires, 

■ et les diarrhées lu valves, avec lésion de la muqueuse digtsiive. 
L'évolution des diarrhées aiguës est Le plus souvent spontanémenl favorable en 
moins de 3 jours, 

SI faut identifier les situations à risque qui justifient la réalisation d'examens con> 
plémeniairex. 

Le traitement est essentiellement syrïipfaHnafique et repose sur la réhydratation. 



I. ÉPIDÉMIOLOGIE, PHYSIO PATHOLOGIE 

La diarrhée aiguë est définie par l'émission de selles liquides trop fréquentes r> 
et/ou trop abondantes {> 300 g/J) évoluant depuis moins de 14 jours. 

A. Épidâmiologie 

■ La diarrhée aiguë est une patholc^ très fréquente. Les principales écologies 
sont Infectieuses : 

- virales- le plus souvent, 

- bactérienne dans seulement 1/3 des cas, 

- plus rarement parasitaires- : ies parasifoses digestives sont le plus souvent res- 
ponsables de diarrhées prolongées ou chroniques. 

■ On retrouve 2 pics de fréquence : 

- hivernal, correspondant ans épidémies de jfast ro-entérites virales, 

- estival, d'origine bactérienne le plus souvent. 

B. Physio pathologie 

■ Le tube digestif humain est colonisé par une flore Intestinale évaluée a ICI 14 
micro-organismes de plus de 400 espèces différentes. 

■ On dislingue : 

-une flore dominante constituée en majorité de bactéries anaérobles. 
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- une flore sous-dominante constituée de bactéries aéro-anaérobles : entérobac- 
lérles et streptocoques, 

- une flore de transit constituée d'entérobactérles, de Fscudomonas, de Staphylo- 
coccuî ctuneus et epideimNiis, de ÛimfKfcL etc. 

■ La flore Intestinale normale joue un eflef barrière, supposant a l'invasion de fa 
muqueuse dlgestive par 3a flore pathogène en transit 

■ Plusieurs facteurs vont Intervenir dans la pathogénie d'une diarrhée JnEectieus* : 

- l'inoculum (nution de dose infestante), 

- la compétition entre la flore pathogène et la flore diyestîve normale, 

- la virulence propre du germe. 

■ Parfois la diarrhée n'est pas due a une Lcifcutioi] mais à une into*i nation : c'est la 
consommation d'une toxine d'origine bactérienne synthétisée avant l'ingestion de 
['aliment. Elle entraîne, par action directe sur l'entérocyle, une diarrhée aiguè bru- 
laie de mécanisme sécréloire : c'est ce cjui est observe avec Qoslridium perMngens, 
Bacillua cerna, et certaines souches de Stapfiytococais autvus. 

m La contamination est toujours féco-orale : 

- directe par manuportaffe, 

- ou le plus souvent Indirecte par la consommation d'eau "u d'aliments souillés 
par des déjections humaines ou animales- 



IL EXAMEN CLINIQUE 

L'Interrogatoire et l'examen physique- sont un temps essentiel du diagnostic d'une 
diarrhée aiguë. Au terme de l'examen il laut avoir Identifié les situations & risque 
et Je mécanknre de tu diarrhée, éléments déterminants de la prise en charge 
diagnostique et thérapeutique. 

A- Interrogatoire 

L'interrogatoire précise ; 

■ le terrain : 

- antécédents médicaux et chi rurgicaiot, 

- Immunodépresslon, 
-voyage en zone tropicale* 

- profession, 

- cas similaires faisant évoquer une toxi-infectlon alimentaire collective, 

- saison et contexte épldémJologkqne. notion dteontaye, 

- anhbiothérapie au cours des 3 derniers mois, 

- prises médicamenteuses. 

■ le mode et la date de début, 

■ les caractères de la diarrhée : 

- hydrique, glalrosanglante, 

- abondance des selles (fréquence, quantité], 

■ les signes associés : 

- Syndrome fébrile r 

- vomissements empêchant une réhydratation orale, 

- douleurs abdominales, 
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- des vomissements fréquents, 

- une fièvre modérée ou absente, 

■ Le mécanisme" esr ; 

-toxinique : Vfbriv çhohrss, £ corï entérotoxinogène, staphylocoque aurcus, 
Bai il Sus ceneuî, 

- ou par invasion directe de L'entérocyte : rotavlms. virus rujrwalk... 

■ Les complications sont liées aux troubles hydrnélectiolytiques (hypokaliémie, 
aeîdose melahollque) et au risque de déshydratation. 



ML EXAMENS PARAC UNIQUES 

■ Devant une diarrhée aiguë le recours aux examens complémentaires n'est pas 
systématique, Q] 

■ Les examens complémentaires sont indiqués dans S situations ; 

- ru nrE^scnce de Jilgnefi de grpvfté-. 

- d 'un syndrome dysentérique, 
-d'une fièvre supérieure à 39 *C, 

- dans des situations épidÉmlnLqgfqiies particulières : diarrhée au retour de 
voyage en zone tropicale, toxi-infection alimentaire collective, antibLothérapie 
récente, immunodépresslon, professions à risque de contagiosité {restauration, 
collectivités.. Or 

- devant une diarrhée pcndiitaiit plus de 3 Jours malgré un traitement sympto- 
matique bien conduit. 

A. Examens biologiques 

1 y Évaluation de la sévérité 

■ lonogramme sanguin : hypokaltrmie, déshydratation intracellulaire. 

■ Protides , hématocrite : hémoconcentration, 

■ Urée, créatinlne : insuffisante rénale aiguë, 

■ Gazométrie artérielle dans les Connus graves : acidose métabolique, 

■ Numération formule sanguine, 

■ CRP, 

2* Examens micro biologiques 

a) Coprocurtwres 

■ La coproculture standard comporte systématiquement la rtchtirthc rie salmonel- 
les, sliigell(;!i. f.'umpyfoiîwcreret YeismiQ. 

m Des demandes orientées dqivent être spécifiées par le clinicien en cas de con* 
texte ëvocateur ; H 

- recherche des toxines A et B de Cfosfrïdïum difficile, 

- recherche de Klebsiella oxylaca, 

- recherche d'£l coti 01 5 7: H 7 

b) Hémocuftures 
En cas rie fièvre. 
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■ La colite pseudomembraneuse : 

- La coLLle pseudomembraneuge (CPM) est due à Ciostridium difficiie producteur 
des enteVotOîdnes A et/oj B. C'est une bactérie à Qram positif sporulN- 

- Seules les souches productrices d entêrntoxines sont pathogènes. H 

- La CPM est secondaire à la sélection de Ctaxfridtijnj dit faite producteur de toxi- 
nes par une antLbiothérapLe large spectre, Les principaux antibiotiques incrlml- 
nés sont les bêtalactamiues et les linçosamides not amment la clindamyçine, mais 
tous les antibiotiques en dehors de la vancomyclne peuvent être impliqués. 
-Le ClostridLum est particulièrement résistant dans L environnement et aui 
désinfectants. EL est responsable d'épidémies hospitalières ou en Institutions. 

- La diarrhée survient en moyenne 4 à 9 jours après le début des antibiotiques 
mais des lormes retardées Jusqu'à Sa 10 semaines poslantlblothéraple existent : 
valeur de L'interrogatoire. 

-La lorme typique de La maladie réalise le tableau de colite pseudomembra- 
neuse : 

- diarrhée liquide, verdît re. 

- douleurs abdominales, 

- fièvre modérée, 

- syndrome Inflammatoire biologique et hyperleucocytose. 

-La rectoslgrnoïdoscopie ou la coloscopie totale dans les colites droites retrou- 
vent des fausses membranes : dépôts blanchâtres adhérents reposant sur une 
muqueuse congestive. 

- Parfois les fausses membranes peuvent être perçues au toucher rectal. 

- Le risque est L'évolution vers la colectasie et la perloration. 

- Ijc diagnostic repose sur la mise en Évidence des toxines A et/ou B de Cloatn- 
dïum diffttite dans les selles. 

- Le traitement repose sur les mesures suivantes : 

* Isolement entérique : hospitalisation en chambre seule, port de gants et de 
surblouses par les lignants , désinfect km des toilettes . GJ 

* arrêt de l h antLbiotique ries|H>nsabLe si possible, 

♦antl biothérapie orale chaque fuis que possible par mêt™nidazoiu pendant 10 
jours, vancomycine en seconde intention dans les lorme;; résistantes au métrO- 
nldazole. 

+ Tadminisl ration de prohiotifjucs |>endaut 2 mois prévient là récidive. 

■ I Jl cotite. hémorragique à Ktebsrellu rjutyroca : 

- La diarrhée survient entre 2 et 7 jours après le début d'une antihiotherapic par 
pénicilline ou macro! Ides le plus souvent. 

- Le tableau clinique typique associe une diarrhée sauvante, des douleurs abdo- 
minales Intense, une fièvre, 

-L'atteinte esl colique droite et transvase. 

-La toloscopLe retrouve une muqueuse congés! Lve H éroslve et hémorragique. Il 
n'y a pas de fausses membranes. 

- Le diagnostic repose sur les coprocultures ; le bactériologiste doit être oriente. 
L'antibiogramme est systématique, 
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■ L'EMG montre un bloc neuiomusculalre présynaptique. 

■ Le diagnostic est porté par ta recherche de la toxine botulique dans le sang et 
l'aliment et la culture de la bactérie dans tes selles et L'aJiment Infect art, 

■ Le traitement est uniquement symptomatlque. 

■ Déclaration ubllgatoire. 

5. Diarrhées au retour d J un séjour en zone tropical- HO 
s) Lfl pa/udjjrT» 

Le paludisme doit être évoqué devant toute diarrhée aiguë fébrile au retour d'une 
zone d'endémie. ^XQUESI 

bj La « turisto »■ ; oVar rhée signe du voyageur 

m La diarrhée du voyageur est une pathologie très fréquente. lavrjrLsée par les con- 
ditions climatiques Tropicales el le péril lécal ; absence de latrines, déficience du 
réseau de traitement des eaux usées, utilisation des matières fécales comme fertili- 
sants, etc. 

■ Les causes bactériennes sont les plus fréquentes. 

■ Le tableau le plus habituel est la * turlsta ». Il s'agit d'une diarrhée aiguë hydrique 
dont le pic de fréquence est la première semaine de voyage. Le germe habituelle- 
ment re&ûunisEible de ces tableaux bénins est £. corr cnteruluxinogèue. 

■ U prévention collective repose sur la. lutte contre le péril Êécal- 

■ La prévention Individuelle est double : 

- éviter l'exposition aux bactéries enléropathogènes : 

• eau de boisson encapsulée ou hitrée puis désinfectée ou bouillie, 

• bien cuire les viande.-:, 

« éviter la consommation de crudités, de fruits, de glaces et de glaçons, 

• les aliments cuits sont à privilégier ainsi que les fruits et légumes épluchés, 

- l'antlbioprophylaxle par fluoroqulnolones : les indications sont Limitées : 

• voyageurs profes-iitmneLs ne |K]uvant se permettre h Içs désagréments d'une 
turista ° h 

• sujets Iragiles à risque de décompensaticm d'une tare sous-jacente. 

■ L'évolution est spontanément favorable en moins de 4 jours sous traitement 
symptomatlque. 

■ Le traitement eu rat if repose sur : 

- la réhydratation ; c'est l'essentiel du traitement. 

- Les arithmétiques en cas de vomissements, 

- les antidiarrhéiques, 

- l'antl biothérapie n'est indiquée qu'en cas dft perslslan^e ou d'aggravation de la 
diarrhée après 72 h d'un Iraitement symptumatique bien conduit, ou d'emblée en 
présence de signes de gravité. 

cj la fièvre typhoïde 

■ Elle cil due à Satnltirtettu etiteritu sérolype tyûhl et pâratypbJ A, B, et C. 

* Le réservoir est strictement humain. 

* C'est une infecNnn lige au péril fêcal. endémique dans route la zone interîropi- 

cale. 
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■ L'incubation est de 7 a L4 Jours, après quoi l'Infection évolue en 2 phases : 
-Fhase d' Invasion : 

* la fièvre est le maître symptôme ; élevée ■> "C, 

* signes associées : céph&lces. insomnie 

* le pouls est dissocié, Osamen peut retrouver une splénomégalie. 

- Phase d'état ; elle apparaît après une semaine d'évolution r 

* signes digestils ; diarrhée « jus de meïon ■., 

* exanthème lenticulaire du tronc, 

* signes neurologiques = le tuohofi : inversion du rythme uyclliéméral. prostra- 
tion, obnubilât ion. 

■ Le pronostic vital peut Être engagé par : 

- les complications endotoxtnlques : digestlves [perforation, hémorragie), cardia- 
ques (mytiçjndLte), neurologiques (encéphalite), 

-las. tomplii ations microbien ries (vist-érotyphus} : abi/é-S à salmonelles Çtro- 
pls me osseux : ostéomyélites, ostéoarthrltes), cholécystltes aJithlasiques, appen- 
dicite, 

■ La biologie montre : 

- une dissociation Vi> basse/LW élevée. 

- une leuconputropénie 1- thrombopénie. 

■ Ijb diagnostic repose sur les fopnicult lires et surtout les hémocultures ; septicé- 
mie à point de départ lymphatique. Positives en phase d'Invasion, elles le sont 
Incongrûment a la phase d'état. 

■ La sérologie (réaction de Wldal Félix) permet un diagnostic rétrospectif sous 
réserve de nombreux faux positifs par réactions LroiSees. 

■ Traitement : 

- Fluoroquinolones en première intention pendant 10 jours, 

-Alternatives : tcltriaxonc IV o furie posologie pendant R jours (75 mg/k^j). ou 
azilhroiuyciue pendant 7 jours. 

■ Prophylaxie : vaccination recommandée chez tous les voyageurs en ione d'endé- 
mie (vaccin polytisidique capsula ir?). Une injection * 15 jours avant le départ, rap- 
pel tous les 3 ans, déclaration obligatoire, 

et. Le chof«M 

■ Lnlet tion bactérienne due au Vibria erroferw, hacllifi Oram négatif mobile. 
* Le réservoir est humain. 

■ Le choléra est le modèle rie la diarrhép hyrlrinue de mécanisme foxinique. 

■ Formes cliniques. : 

- près de SU 'X, des cas sont asymptomattques, 

- dans 10 'X, des cas on observe une diarrhée hydrique banale. 

-on compte environ. 1 % de choléra sévère : diarrhée hydrique eau de riz extrê- 
mement abondante (plusieurs litres par Jour) associée a des vomissements 
enlrâmiânt le décès par déshydratation et troubles hydroélectroly tiques. 

■ Le traitement est surtout symptomatique : réhydratation et correction des trou- 
bles hydroêlectrolytlques. L'antiblothérapie n'est Indiquée qu'en cas de déshydra- 
tation sévère : doxycycllne en dose unique ou érythromyclne. 
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3. L« absorbants 

■ Ils agissent par adsorption des liquides et des gaz digestifs : 

- dîo.imectlte : Smecta, 

- attapulglte ; Actapuigite- 

■ Ils doivent être administré à distance des repas et surtout a distance des prises 
médicamenteuses : diminution de la bLudi&pouibLLLté dts médicaments. 

0, AnttbMh4niplv 

■ L'antlblothérapie n'est pas systématique : 

- la grande majorité des diarrhées aiguës sont virales. 

- révolution est te plus souvent favorable en ■: 72 h sous traitement symptornatl- 
que, y compris pour Les éllologies bactériennes. 

■ L'antlblothérapie a pour but : 

- rie diminuer It risque de diffusion exIràriitfuStivH de la bactérie, 
-de diminuer La contagiosité des selles t 

- de diminuer La durée de La diarrhée sur un terrain fragilisé. 



■ L'antLbiothéraple est indiquée dans 4 situations : 
-devant un nynilrome dvHenlCriqvé, 

- devant des signes de gravité. 

- en cas de peralstuice ou aggravation de la diarrhée après 72 h. malgré un traU 
itmeril symptomatlque bien conduit, 

-dans des tUualltmii particulier** : CUatriitîum iirffcrte, shigellose. fièvre 
typhoïde.. - 



■ L'antLbiothéraple est. : 

- probabilité, active sur les bacilles Grain négallla, 

- débutée après Les prélèvements infectieux, 

- Auoroquinolones orales en première Intention en l'absence de contre-indication 
(enfant de moins de 15 ans, femme enceinte}, 

- azithrnmycine en Lias de centre-indication aux fluuroquinrinrjeu, 

- C3G IV dans tes formes graves hospitalisées, 

- secondairement adaptée au germe et à l'antibiogramme. 

E, Les probiotiques 

■ Ce sont des préparations médicamenteuses contenant des bactérie* anaérubles 

saprophytes du tube digestil appartenant â la flore de barriêre. 

■ Indications : 

- prévention de la récidive de colite pseudomembraneuse : prescription Jusqu'à 1 
mois après l'arrêt du traitement antibiotique, 

-prévention des diarrhées banales Induites par les antibiotiques. 
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Fiche Dernier tour 



Étiologîes des diarrhées aiguës 



L w _ _ . r 1 

Diarrhée non infectieuses 


Diarrhées 


Diarrhées 


■ r*i t fi r t r a» ■ i a un m 
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Diarrhées 




hydrique* 







Diarrhées médicamenteuses 
Allergies alimentaires 

Intoxications alimentaires : histaminiqu-e ou Fongique 
Colite îschémïque ABfm 
Début sur un mode aig u d'une ma ladia inflammatoire 
chronique de l'intestin JÊÊSSSSM 

-Caractères cliniques : selles peu abondantes, 
purulentes, parfois glaire-sanglantes, douleurs 
abdominales intenses, fièvre élevée (ïMjI pour 
l'amibiase colique). +/- syndrome dysentérique 

- Germes en cause : selmonalles non typhlqu», 
Shigelles. yerjinia, çampylobacter, EHE-C, EIEC, 
amibiase colique 

- Dans un eantexte d'anlibîolhérapie récente: 
CJcitrJdiwm di tikit* »t Kfcb siQiV* o*yfoea : rechtrcht* 
orienté*» +++ ^iUJttl 

- Caractères cliniques ■ -selle* abondantes, hydriques., 
douleurs abdominales absente* ou rares, vomissement* 
fréquents, fièvre modérée ou absente 

-Germes respon*ables : 

* intoxications ; Staphylocoque ausnaus. ClQstrJdïurri 
perfrrfïgen-s, Èarilrus cane-us, botulisme 

* diarrhée* aiguës virale* : notavirus, calicivkus, 
adénovïnit. . . 

* diarrhée* bactériennes : ETEC, EPEC r choléra 



Prise en charge thérapeutique 

■ Mesures préventives W ; 

- Isolement rnterique ; 

-déclaration obligatoire : TIAC, botulisme, choléra, fièvre typhoïde. 

■ Réhydrataticm et correction des troubles hydro-éleccrolyticgijes H : 
-■c'est l'essentiel du traitement ; 

-voie orale chaque fois que possible ; 

- IV dans le cas contraint 

■ Anti-diarrh^cues : 

- l'opcTamide et ses dérivé* : cuiitre-hidicatiou formelle en cas de diarrhée 
fnvasfve. M: 

- racécadotrll ; 

- adsorbants. 

■ Antihlothéraple : A Indications ^uàùMitm : 

- syn-rtrmur dyK.ttnlÉrk|Uje. ; 

- signes de gravité : 

- persistance ou aggravai ion de la diarrhée après 7'i h, malgré un traitement sympto- 
matlque bien conduit ; 

- situations particulières : Clastridium difficile, shiyelJose, fièvre typhoïde. .. 

■ */■ Problollques. 
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ITEM 303 



Qiir*tlmi n" !t : Poyr ninfiniirr le cLiagiicnlk dé- maladie CdÉllaque, quels examens complémentaires pT0pi»er- 
vtniç rt qu'en .-ittrnrirï-vcuis- 7 

QimUiui o" 4 : Le tau* de prothrombine est abaissé à 5L En l'absence <lr pris* m^lit-iunRiiteiisHiH Je mala- 
die ikéfMdiïquti Mjus-jjattfiite, comment Interprétez-vcrns cette anomalie T 
yuejiuoii n" 5 : Citez le test explorant rabsorptkon du Bjrële pmstimal dans en le maladie. 
Question n' * ; Apre* Instauration du rCgimr uni gluten, quels éléments évcdurirs plaident en laveur du dia- 
gnostic de maladie coHIaquc T 

. 200fi ÇENC) 

HtHnntf fi~ ans. Maklse. Amaigrissement, diarrhée, syndrome polyearentiel fbllan bitdnKique tLéinlJléJ. H-ii n^- 
sin diinriénalKs : ar.mr,mif vlllosiialre totale. Aulo-Ac de la maladie cotllaque + disparition dn symptômes en 
G semaine* schls traitement adapté. Trois ;uis plus tard : douleurs abdominales postprandlalcs avec syndrome 
de Kônlg et anulsrlssefnnti ; Ir patient avait arrêté a lui régime depuis 2 ans. 

Qucallon n" I : A quels syndromes rliniriues nu bioniques rallaehei-vous les données apportées par l'Inter- 
rogatoire et l'ewinm rllniqnit rfu malade 7 Jmtlflejt. 

Quediim n L Z : Après 1rs résultats de l'endoscopie avec biopsies duodenak*. quel diagnostic vous ji;»parqî| le 
plus pnithable? 

(JuevUuii n" 3 : Donnez brièvement la signification phyïloiMilwlojpque dr-s résultais de* ™mm> lMnhjgii|i.i<'s 
c uns L4ément aire*. 

Question n" 4 : QueHraltemcnt a £t* pnr>pnsé ? Quels eti sunt 1rs grands p^rLutiptà ? 

Question n' -5 ; Comment InterpTëte^-vinis Irjs douleurs abdcunumles réunies ?QueUe complication redoutez- 
vous ? iJimH(s) examenf*) Tnctrpholofiiquet>3 .bll^ vuus presL rire rte première Intention pour rechercher cette 
complication 7 



CONSENSUS 




• dossier de l'HAS : Rec-hÉTc-he cl jLnik-cjjjM dans la maladie ccellaque Olivier 2007) : 
http ,'/ www, has-sante.fr 

t Objectifs pédagogiques illustras en hf'p.nhï-uastnMMiti'TiJiotjje l'2lKJ6) rJt: La SNTCiE 
(Société Nationale Française de Gastro-Entërologie) : hr rr>:// www.snf œ .ass< >. f r,.( Ji>l ru rr] 1 e- 
Oiërcheyfs/OB^iternea^tudlarrtg/O 



POUR COMPRENDRA.,, 

■ Ul cliairrurt: ebrociique [LKJ] ^rjiEiispuurJ. e-n I er lieu, à une dëfi.nitLfjiri subjective ; Ui 
plainte du patient, qui rapporte desselles trop liquides etA>u trop fréquentes. 

- Il s'agit d'une plainte extrêmement fréquents «ci mwlvcitie- générale. 

■ Cependant, allirmer l'existence d'une DC nécessite une t:ara£:iérLsaijf.ni nbjectivu nui 
reposa sur la pesée ries seltes : > 300 çj de selles/jour, symptômes évoluant depuis > -1 
semaines ; cette définition punnet de- discerner les DC d'origine organique. 

■ En effet : 

-80 % des patients se plaignant d'une diarrhée chronique souffrent en tain de (roubles 
furLuikinritHs înU'siîiiuux (TFI) .c'est un diagnostic d'élimination caries causes organi- 
que du DC saut potentiellement graves et/ou curables, 

- d'autres présentent une fausse diarrhée (incontinence ou fausse diarrhée sur eonstl- 
palkwi). 

■ La base du diagnostic des DC est I" Lritftrmg^kîire, qui précise : le terrain, les caractéristi- 
ques de la diarrhée, les symptômes associés généraux, digestifs et extradigestits, 

■ 2 grands tableaux cliniques : DC avec malabsorption et sans malabsorption : 

- le syndrome de malabsorption est caractérisé par : un amaigrissement, un syndrome 
carentiel, une stéatorrhée. 

- il est lié â une atteinte organique d« l'intestin grêle, du panureas ™ dus volks biliaires. 
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- les causes peuvent être ; 

• prê-entérocylalres (> causes Lntraluminales - mal digestion) ; par diminution 
des sucs iHiicrëatiques el/ou des sels biliaires ; les causes sont les pathologles 
blllopancréatiques (.ex, ; pantréatite chronique), 

» en cas d'Insuffisance en sels biliaires (cholestase). c'est l'absorption des 
substances Liposolubles qui «si altéré : lipides, vitamines A. D. E, K. 
« entérocyt&jrea (- causes pariétales = malabwrption) : l'épitbélium intestinal 
n'assure plus ses fonctions d'absorption, par insuffisance qualitative des enté- 
rocytes (ex. ; atrophie villos.Lt ai rp> ou quantitative (ex. : résection chirurgicale 
de grêle), 

; les sels biliaires peuvent alors être malabsorbés (normalement absorbés 
dans l'iléon terminal : cycle entémhé|iatique). Il s associe une diarrhée de 
mécanisme moteur et sécrétoire (.etlet direct des sels biliaires sur la 
muqueuse colique^ 

• pust-entérocylalres (- obstacle lymphatique, avec malnfaorption + çjwuHji- 
licmi : miLTDjïathir.^ txsudùlivei (e*. : LyrnphanHiectasies intest iiialea). 

- cliniquement, il existe dans les syndromes de maLabsorption : 

• mil aniaigriKHeineiil, ^KŒ9 

• un Jfyndromç pnlyciireDtleL ± complet, 

• une sléatorrtiée (selles grasses), 



■ diarrhée motrke (ex. : hyperthyroïdie'] : 

- c'est une accélération du transit ; diminution du temps de transit orofêcal, 

- la posée des selles/24 11 peut être normale ou peu augmentée, 

- l'absorption des nutriments reste normale, seule l'absorption de l'eau et des 
élfirîrolytps (qui est lente) peur être diminuée en cas de transit très accéléré. 

m diarrhée Excrétoire : 

- 5»rrE":tion anormale par ] "épi t hélium intestinal, 

- it peut s'agir d'une diarrhée : 

* hydrique ; sans lésion macroscopique de la muqueuse, avec perre abondante 
d'eau et d'électrolytes (ex. : colite microscopique). 

• lësioiiiiellc au éKEnidbrJve : lésions macrciscopiques muqueuses. Les selles 
pouvant ËVtre jîlairosanfjlantes : s'associe volontiers, a une malabsorption. Selon 
l'étiologie. puisque L'épil hélium du grêle esl lésé : Ll pE^ut eu résulter une perte 
proLélque par exsudation, une carence martiale par saignement (en. : maladie 
de Crûhn). 

■ diarrhée osmothrue : 

- liée à la présence, dans la lumière intestinale, d'une suhslance osmEitiquement 
active, non absorbée oti malabsorbée ; cette substance est médicamenteuse 
(laxatifs osmotlques, antiacides) ou alimentaire (maldi^estion du lactose). 
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III. STRATÉGIE DIAGNOSTIQUE 

■ L'Interrogatoire est la base de rorlentallorj dlagiinalique devant luth- DÇ 
h Le prohléme posé par les DC est l'extrême banalité de cette plainte fonctionnelle : 
- % des patients s'en plaignant souffrent de TFU 

-cependant II ne faut pas passer à coté des autres diagnostics, potuntidlcmcnt 

graves et/ou curables, et donc . 
* Être attentif a résistance de signes d'alerte, faisant suspecter une organlcïté, 
•avoir une démarche rigoureuse, eu commençant par un examen clinique et 
des tests fonctionnels simples (pesée de* selle» +++■) avant d'avoir recours a 
des examens plus coûteux, plus complexes on plus tnvasils ffi% 3QJ.IJ. 



^usnicnr de diamée dy anque 



Eléments d v or«r1atkir 
évidents 




Eï.clinicjiiB 
* tiilji- LiiC rj:j quC de 
débrouiHage 


4- 


T 



médicaments., 
iyp e m h y rend i*? 



Poids des se/Ses ? 



ÉJâigénêt-3i?5dpûip:afenJ!s! ? Slèatorrfrée ? 



t ausses eiflftflHif s 

- incontinence 

- du constipé 

TfioueutiFciwaionNiLS 

INTESTINAUX 



de malabsorp^ion 



* 



D. rrolrice 



D. iferewine 



5 r rdramede 
mâlâbsdr^tur 



F ig. 303.1. Suatégie diagnostique globale devant une diarrhée chronique de- l'adulte. 



A. Interrogatoire 
■Age 

■ Antécédents ; 

- chirurgie dJgestive : gastrectomie, résection de grêle, chirurgie pancréatique,. r H 
-radiothérapie abdtumiriaJe ntïtaninitnl pelvienne : grêle radique ? 

- diabète sucré antécédents endocriniens en général, EQ 

- séropositlvité VTH (ou facteurs de risque), immunodépression d'autre cause El 

- Intoxication élllylique chronique- {'cause du diarrhée motrice), H 

- antécédents, de pathologie auto-imrnijne, 

- voyage, contages infectieux, 

- antécédents familiaux digestifs, endocriniens. 

■ HabLtudes alimentaires. 

■ Prises médicamenteuses r 13 

- laxatifs ! 

-antlacldeSt AJNS, velnotomques. metformlne (= blguanide, Glui-uphuge), colchi- 
clne, digilallques (diarrhée = .«signe de surdosage), inhibiteurs de la pompe à pro- 
tons (1PP), 

-penser également à Tautomédlcation, la phytothérapie, la prise d'édulcorants 
(sucres non absorbés). 
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Diarrhée chronique 



Tableau 303.1. Care-noes observées dans l& cadre des syndromes 



d* malâbs*rption7miâldigestion. 



Ciri.ru/ 


Rem^que 


Diacjrtûiti c 

biologique 


ftat*ntis*«ment clinique : à rflçbflrcher 


fttfid« 


Hypoalbuminémïe 


5d csdérrHrteuK (œdèmes des 
membres inférieurs voire anasarque] 


Fer 


Anémie microcytaira 
hypoehrome 
Ferritine 1 
CoEff. de saturation 
de la transf errine J- 


Sd anémique 

Signes dermatologiques (peau sèche, 
cheveux cassants, perlêchie r stomatite, 
grossfte. koïlonychie) 


Vitamine B9 
(Mates) 


Anémie norme- ou 
macrocytaira 
Fblates sériques 1 


Sd anémique 

Signes dermatologiques (aphtes, 
glossite atrophique vernissée} 


Vitamine B12 


Survient en cas 
de . 

- atteinte ïléale 

- gastrectomie 


Anémie norme- ou 
macrocytaire 
B12 sërique l 


Sd anémique 

Sclérose combinée de la moelle : 
tableau souvent incomplet d* td 
pyramidal + ati*in|« $*n$lbilité 

profonde 

Signes dermatologiques (idem folate») 


Autre* vitamine* 
du groupe B 




Non dosées en 
routine 


Nouropatbie périphérique 
Signes dermatologiques 


.■ ■ 1 

Calcium, 
phosphore, 
vitamine D 


Vrtarnine 
liposoluble 


Hypocalcémie, 
hypophosphorëmie, 
1 vitamine □ sërique 


Symptômes d hypocalcémie, 
ostéamalacie si chronique 


Vitamine A 


Vitamine 
liposoluble 


i vitamine A sérëque 


Trouble* de la vision nocturne 


Vitamine E 


Vitamine 
liposoluble 


i vitamine E sénque 


Signes non spécifiques 


Lipides 


Liposolubles 


Hypocholestérolèmie 


Rare 


Vitamine K 


Vitamine 

lîpwolwbit 


fart*ur V normal 


îignet hémorrygiques 





- examen extra-ahdomf naJ : 

• hyperthyroïdle : palpation thyroïdienne - ihyréoloîdcûse (Lachycardie, trem- 
blement des extrémités, faiblesse musculaire) ± de maladie rte Basedcm (p.xnph- 
talmle), 

• recherche d'adéropathie périphérique, 

• insuffisance cardiaque: drtjite (syndrome carcinoïde), 

■ lésion a cutanées ou articulaires (maladie de Gratin, maladie coel Laque, mala- 
die: de Whipplc). 



■ Au terme de l'enamen clinique, un certain nombre de algues d'alerte doivent 
faire considérer la diarrhée comme a priori ci 'origine organique (# aux TFl) : 

- un retentissement sur l'état général : 

* amaigrissement i~t*, 

* asthénie* 

» syndrome carentiel, 

- certaines caractéristiques de la diarrhée : 

* nocturne (« le côlon du calopathe dort la nuit *), 
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Diarrtiée chroniqua 



- ferrltlnémie (carence martiale ?), 
-folates, vitamine B12, 

- cholestérolémler 

■ Bilan Immunologlque : 

- électrophorése des protides sérlques ; recherche dTiypogammaglobulinémle 
(hypogammaglobullnémie - hypoalbumlnémie, sans prolélnurie - perte dlgestlve 
cIes protides), 

- autoanllcorps de la maladie cœllaque : en première intention [gA anlb-transglu- 
tammase(tf.lV.C.2.a), 

■ Bilan thyroïdien (TSHj , 0 

■ Bilan Infectieux : 

- sérologie VIH 1-ï au moindre doute, avec raccord du patient, 

- examens parasitologiques des selles ; â répéter 3 fols (giardiase *^'). 

* eti revanche les cupruculturcs eu tas du diarrhée chruniquc n'ont pas d' inté- 
rêt, sauf chez VimmunodépriTnë, 

b) Bilan de deuxième intention 

Bilan nMtrilkinnç] approfondi : pour apprécier l'ensemble des carences dans un 
contexte de maJabsorption majeure : dosage plasmatlque des vitamines A, D. E, 
zinc, vitamine C. 

3. Tests fonctionnels simples et examens coprol cliques 

Ceci est réalisé au mieux en hospitalisation en service spécialisé, te plus souvent 
sur 3 Jours consécutifs, en hiérarchisant en [onction de l'orientation diagnostique. 

3) En première intention 

■ Ttst un roiigt carmin = lento* de transit orofécaJ : mesure du temps écoulé 
entre la prise de gélules contenant le colorant et I extériorisation des premières sel- 
les rouges : 

- normale : 244fi h. 

- temps de transit -= 8 h = transit accéléré = diarrhée motrice (ou gr&Je court !j. 

■ Recherche de atéulurrliée = débit de graisses fécales : 

- débit lipidique fécal > 6 g/24 b - stéalorrhée - malabsorpllon/maldlge&llon. 

b) En deuxième intention fselort l'orientation} 

■ Clairance de l'al-antitrypsine : calculée avec le taux d al-antitrypstne sérique et 
le taux dans les selles sur 3 Jours consécutifs : 

- î clairance al-antitrypsine = entëropatbie exsudât ive. 

■ Dosage de l'élastase fécale (sur selles des 2 jours) : 

- léJastase Eécale - insuffisance pancréatique eKocrine- 

■ Icmogrammç lécal et calcul du trau osmotique : 

-trou osmotique augmenté = présence d'une substance usmotiquemenl active 
dans les selles (lactose malabsorbê, laxatif, maijnésiu rn] - diarrhée nsmntique. 

■ pH fécal acide en cas de sucre (ermentescible m^labsurhé. 

■ Recherche de laxatif dans les selles en cas de doute sur une diarrhée factice. 

■ Test respiratoire a l'hydrogène (breatb-lest) après ingestion de glucose : 

- a ne pas confondre avec le lest respiratoire de recherche iïffelicobacter pyiort I 
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- physiologiqueircnt. l'hydrogflno expiré provient de la fermentation intestinale 
des glucides, normalement quasi-nulle car ceuK-ci sont absorbés dans le grêle, 

- en cas de pullulât ion microbienne : élévation précoce du taux, d'hydrogène dans 
l'air expiré après une ingestion do ijlucosc, 

-sensibilité et 5|J«cilK-itë ^ fMl % l^our lu diagnostic de pnllutatioii microbienne 
chronique du grêle. 
« Test au D-jeylo&e j étude de l'absorption Jéjunale : 
-ingestion de l>xyl[]se (absorption normale intégrale dans Le grêle pnr txi mal) 
puis mesure du taux sanguin de Doïylose. 

-test perturbé «il r«s 4 1 pathologie du grêle proxLmal on de pullulation micro- 
bienne. 

■ Test de Shilling : équivalent du lest au D-xylose. avec de Iei vitamine BI2 pour étu- 
dier L'absorption iléale ;t:e lest n'est plus utilisé m pratique courante. 

4. Examens endos topiques 

U réalisation d'un gast rosmpiç et d'une ilçocoLoscopie est indispensable, avec 
biopsies: 

■ duodéualea, multiples : 

-pour recherche d'atrophie villositaire [maladie co?liaque). 

-el adressées an narasitoLutfie (reLLierche de tfiardiasuj au moindre doute, 

■ coliques ëtagées (colite microscopique, lésions microscopiques de maladie 
inflammatoire chronique de L'intestin [ItflCl], essentiellement maladie deCrohn), 

■ IléaJes systématiques (maladie de Crohn). 

■ de toute lésion macroscopique sus|>ccle (ulcérai ton. lésion tumorale 1 

5. Examens marphoJoglquu 

■ Imagerie blLIopancrêatique " indispensable en cas de diarrhée par maldigestlon : 
-en première Intention : échographle abdominale, scanner abdominal avec Injec- 
tion de produit de Contraste =s recherche de dilatation des voies biliaires (choles- 
tase estrahépatlque), de pathologie pancréatique, 

-s'ils sont normaux =■ échoendoscople : mlcfocalclficatlons pancréatiques (pan- 
Créat ite chronique calcinante début ant l->. pet Lté tu meur pant: réat ique. 

■ Imagerie du grêle : jamais en première intention l transit du grêle de plus en plus 
remplacé par l'entéroscanner ; entéroscopie. vldéocapsule en centre spécialisé. 

■ bnagerle thyroMJeniLe (échographie. sdMlgraphie) : si suspicion de cancer 
médullaire. 

D. Synthèse 

Au terme de ce premier bilan, on peut Identifier le plus souvent le mécanisme 
physiopatholugique principal de la lîC et donc s'orienter vers I ëtiolojie ïtQbiwit 

On distingue les diarrhées avec malabsorption (ou maldigestlon) et sans malab- 
sorption. 
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Tableau 303.11. Classification phyiiOpa'Jno ogique deï dia-rhèes chroniques. 



s ° 

1 S., 



D 

U 
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S M 

1 S 

I 

c 

.g- 

□l 

L. 

o 
! 



r 
r 



H 

E 

v 

- 



■c 
= 



V 

k 
U 

1 

w 



t 1 - 

E S 



I! 



C^ractérrjti^u^s clinique: 

- AEG r amaigrissement +++. 

- Syndrom* c«r«ntJ*l ± marqué selon 
l'étiolcgie 

- Poids des celles ttt 

- Stéatorrhée 



- État général conservé : pas 
d'amaigrissement i|sauf hyperth y raidie) 

- Pas de syndrome carentiel 

- Poids des selles peu qui pas T 
- T fréquente des selles 

- Impdrioiitéï voira incontinence 

- Stllet postprandialeï, diurnes 

- Pas de selles nocturnes ni en cas de jeûne 

- Selles banales ou présence d'aliments non 
digérés 

- Ralentisseurs de transit eff icaces 

- rouge carmin : transit otof écal i 

- Sèll^b hydriques abondantes, poids dni 

st-lk'S Tt 

- Dïârrhéfl diurn* «t nocturn* 

- Rétlttant* au J*ùn« 

- R*tflnti»*men't hydroélettrolytique 

(hypokalièmie. déshydratation) 

Cadre nosologique large ; pathologies 
associées ± à une malabsor ption 
-diarrhée diurne et nocturne résistante au 
jeûne 

- ± selles glairosangFantes. douleurs 
abdomina'-es. fièvre, sd inflammatoire 



Principales étiologies 

Meldigestion i pathologie* 
hépatobiliaires (cholestase 
chronique) et pancréatiques 
•!pa ncréatite chronique- + ++. tumeur 
pancréatique) 

- Malabsorption par pathologie 
eruérocytaine : maladie Malteque 
+*+, maladie d« Whippl*, rymphome 
du grêle, maladie de Crdhrtj 
pullulation mkjobiennE r grêle court 
ou radique, diarrhée infectieuse 
(gïardïase, immunodéprimé^ 

- Pathologie post-fintéraeytair* : 
entéropathïe e-jtsudati^e 

- TFI +++ : diag. d'élimination 

- Médicaments +++ 

- Hyperthyraïdie ++ + 

- Dlsbéte suer* (mrî-wnis-meî 
Intriqu^t)- 

- aJcool 

- Syndrome carcinoïde ; tumeur 
endocrine 

- Cancer méd uUaire de la thyroïde 

- Neurooathies végétatives 
-Grêle court (mécanismes intriqués> 

- C«Lrt« mierpKOpiûjuM +++ 

- Médican-unt* ++ + 

- Tumeur vi lieuse sécrétante 

- Paras-itoses 

- Tumeurs endocrines sécrétantes 
IVlPome, Zollinger-Ëllison) 

- MICI +++ 

- Grêle radique 

- Tumeur villeuse sécrétante 

- Diarrhée infectieuse de 
l'immunodéprimé 

-Causa pathologioue : défidï «n 



- S'arrêt* «v*c l*j*ùn» 

- lonogremm» fécal ; trou «motiqua T, pH laciase <« intolérante n au lactose) 
fécal acide (sucre malabsorbé} - Cause exogène : prise ce laxatifs 

- Substance retrouvée dans les selles osmotiques, édukorants 



IV. ORIENTATION DIAGNOSTIQUE 
A. Écologies organiques; fréquentes; et do diagnostic fad le 

Neuf causes de DC * organique * Eréquentes sont facilement reconnues : 

m médicaments ■*- - : W 

-mécanismes phyaiopathologlques divers (en. : diarrhée motrice, osmotlque, 
induction d'une colite microscopique, d'une atrophie villosltalre. d'une pullula- 
tlnn microbienne par achlorhydrie liastriqur:), 

- les médicaments en cause sont très nombreux : enquête systématique, chrono- 
logie (Introduction/symptômes}, consultation du dictionnaire Vidafè. 
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Diarrhée crv-rjnirj^ 



• le diagnostic repose sur Tanamnèse, ]es eitamens de selles et surtout l'Image- 
rie paner éatlque, 

• parfois, en cas de lésions mineures, le recours à L'échoendoscople pour carac- 
tériser plus finement le parti:réas est nécessaire, 

■ tumeurs colorectales : ^HŒB 0 

- bénigne (adénome) ou maligne (adénocarcinome), 

- cause rire de diarrhée, éliminée par la coloscopie, 

- surtout hypersécrétion muqueuse par une rumeur vil|euse : 
«diarrhée hydrique, sécréloire, parfois très abondante, 

• risque d'hypokaliémie +*+, 

■ parroulutH^H dlgenllveif : reconnues par l'examen parasitolu^Lquc dus selles (EPS) : 

- la plus fréquente : lambliase = ijiardiase : ^EQ3E9 

*■ infection à Giarda inteslinafis, protozoaire ccismrjpnlire du grêle proximal, 

• diarrhée banale mais une malabsorption par atrophie vlllosLtaJre peut surve- 
nir tardivement (retard staluro-pondéraJ chez l'enfant), 

• parfois opportuniste ; rechercher une cause d'immunodêpression (VtH), 

• le diagnostic repose sur TEPS. et en cas de négativité sur l'examen des biop- 
sies duodénales adressées en parasitologle, 

-plus rarement : 

• autres protozoaires : amibiase intestinale chronique, coccidioses chez rimmu- 
nodéprlmé (CryptosporidLes, Cyctaspcra, fsospowi àellï) t 

• helmLntrilas.es : anguillulose. tsenlase, ascarldlose, ankylostomlase ; une bype- 
réûâJnophilie sanguine est évocatrJce. 

■ MICI : H31I o 

- cause fréquente + + + : 2 ? cause après Les TF1. 

- clinique souvent èvocatrice : 

• sujet |eune, 

• diarrhée lésiùnnelle associant malabsorption eL exsudation, parfois glalrosan- 
glante (rectocolite hémorragique ), 

• douleurs abdominales, amaigrissement, ± signes extradigestils, 

- la rectocolite hémorragique ne donne pas de vraie diarrhée mais de* selle* fré- 
quentes et glaireuses, volontiers afécales, s 'intégrant dans le syndrome rectal, 

■ colites microscopiques: diagnostic exclusivement histologique : 

- définition : Inflammation colique microscopique. 2 formes histologlques : 

• coUte coll&gene : epalssissement de 1a bande col lagune snuséplrhélfale, 

• colite lymphocytaire ; infiltration lymphoplasmocytaire du chorion, 
- 1 examen end oscopique de la. muqueuse colique est normal, 

- clinique : diarrhée aqueuse banale, sujet d h agu mur, 

- diagnostic : examen anatomopathologie des biopsies coliques elagées. 

- le plus souvent primitives mais rechercher une étioLogle médicamenteuse + *+. 

S. Diarrhési motrice! : Ih plus. fréquentes 

■ TF1 = fit) % des i diarrhées chroniques ° : MltinltiM H 
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-caractéristiques motrices le plus souvent, on diarrhée sécrétoire ; pas tle selle 
nocturne, 

- terrain : adulte jeune le plus Souvent, 

- élit général conservé, examen physique normal, 

- ± a.s5(M:ié à: trouât Lpalion. ballonnements, douleurs abdominales, 

- poids des selles normal ou ]é^rEfrTi!?ril aufjm^rtl e\ 

- bilan biologique et endoscopique normal. 

- aucun « signe d'alarme », 
-diagnostic d 'éliminât ion 
Médicaments +++. 
Causes endocriniennes : 

- hyperlhyroïdle + 

- diabète sucré +*+. 

- JtyndrQrae çArrînjoTdc : 

• tumeur endocrine, grëlique le plus souvent, sécrétant des aminés vasoactives 
(sLrcrtncime), 

» symptomatique si métastase? {hépatiques «-♦) ou si primitif exfradigestif (pas 
de dégradation des substances par le l rT passage hépatique), 

• clinique évocalrke : 

i ftahe* (bouffées vasnrtHjlrfo:«S Skva: éryttiéiile fat-Lai et du déenlleté. sensa- 
tion de chaleur, malaise : favorisé par émotion, alcool, eifort physique). 
■> diarrhée motrice permanente ou intermittente, 
j i symptômes en rapport avec la tumeur primitive ou ses métastases, 

j tardivement : cajrdiu|iuthle c&ralnoïde par atteinte valvuLaife cardiaque 
droite (Insuffisance cardiaque droite), 

• diagnostic : 

i blfilù.ijique : élévation des 5-HEAA(!5-hyr(j'Jiy-lndo]-acétique) urinai res (rnéta- 
bolites de dégradai on de lasêroluniLHO, 

v radiologiques : scanner thoraco-abdomi no-pelvien injecté recherchant un 
processus tumoral, scintlgraphle aux récepteurs de la somatogtaline (Ocltéos- 
coït), 

- cucer médullaire de la thyroïde (nire) : MHWIM 

• jtodule thyroïdien + adénopalhles régionales, 

• clinique : flushes < diarrhée, 

■ bilan thyroïdien normal. 

• diagrtuStie : Lina^érie thyroïdienne (iliKiult frt>id de earaclériS-t Lque* échûgra- 
phiques suspectes), élévation du taux de thyrocalcitonine sanguine, anatomo- 
pathologie. 

■ rechercher une NEM H (néoplasle endocrinienne multiple de type II), poLy en- 
doc rinopathLe héréditaire autosomlque dominante : 
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- diagnostic ; 

• cuilttxle évocdiltur (antécédent chirurgicaux 

* lest diagnostique de référence = test indirect : test respiratoire au glucose 
(î précoce du dlhydrofçene dans l'air expiré). 

■ tes» Ihérapeutique = amélioration wus anti biothérapie. 

2. Causes e nté rocyt a i re s 
s) Maladie cœHnque 



Tombé en cas clinique à deux reprises. 



■ Une des premières causes de diarrhée clirûaUtiue et la première cause de malal>- 
sorption, 

■ PnysJopathologfe : 

-Intolérance aux gUadlnea (fragments du gluten, prutétue du blé et d'autres 
céréales) de mécanisme immunologfque. conduisant i une destruction entérocy^ 
felre prédominant pur le grçlç pr^ximal (duodénum, jéjunum), 

- le traitement est l'exclusion totale et définitive du gluten daxu rallmentadon 
(blé, orge. ScLfflu : discuté pour lEivrïiue : riz tt mais autorisés), y compris lorsqu'il 
est un excipient ri* mêtlicamEml =t éducatif m ■+**, M" JIMkJ 

- ce régime indispensable limite le risque de lymphome du grêle. 

■ Terrain : 

- typiquement enfant ou adulte Jeune, mais diagnostic possible à tout âge car 
formes paucisymptomatiques, 

- contexte d'auto-lmmunlté : maladies associées à rftclierther : 

+ rjçrmatite h.prpëtiforroe (éruption bulteuse ou papulopu5tuleuse) h 

• arthralHies. 
•riiab&te de type I. 
» dySthyroïdie ■+-+. 

• drrbuse biliaire primitive, 

- parfois, déficit congénital en IjA associé (seuls les autoanticorps de type IgG 
sont alors positifs). 

■ Diagnostic : 

- syndrome de malutPttorptiiHi (forme k historique * caricaturale, en pratique sou- 
vent discret, voire uniquement biologique) : 

• clinique : amaigrissement, syndrome polycarentiel. sléatorrhée. 

j chez l'enfant. troubles du comportement (apathie, pseudo-dépression), 
retard ^laturo-pundéral, .WH'lfl 

• J'anémie ierriprive est souvent le I er et seul signe h parlois sans diarrhée, 

-auloanUcorps (Ac) : 

• non indispensable* mais leurs excellentes .lensiblEitê et spécificité en font un 
outi) diagnostique non invas-if de bonne qualité, 

• 'S types d'autoanticorps existent : 
i Ac antl-glladlne (IgA et IgG), 
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: Ac antt-transglutamina&e (IgAet. plus récemment. [gG), 
j Ac anthendomysium flgÀet, plus récemment, IgG), 

• les Ac antl-ghadlne ont les sensibilité el «péclnclté les plus faibles (- 70 %) : 
leur utilisation n h est plus recommandée et n'est plus rembourse, thez l'adulte 
comme chez l"enEant h 

• les IiîA and^ran^ulamlnue: ++++ tl ïgA AnjU-etHLomysliLm : les plus sensi- 
bles (90 %} et spécifiques (presque 100 %% soit seuls recommandés et rem- 
boursés pour le diagnostic de maladie ccellaque chez le nourrisson, l'enfant et 
l'adulte, 

• les auloantlcorps de type EjçG antl-transglutaminase ou antl-endomyslum snut 
recommandés pour faire le diagnostic de maladie ccellaque en cas de déficit 
congénital en ff[A (> IgG anli-glladtne), 

• suivi sous traitement : la négativalian à fi ût 12 mois de? avt<Mc initialement 
positifs est un bon témoin de l'observance thérapeutique au régime sans glu- 
ten, même si elle ne permet pas d'exclure des écarts minimes au régime i La sur- 
veillance annuelle du maintien de la négativité de la sérologie est recommandée 
chex l'enfant. 




H AS 2007 

Rc^hcrtlii: des uuto-Ac devant uûê suapirion de maladie rreLiaque ; 

■ la rÈdhertihti dlgA anti-transglutaminase est recommandée en première intention, 
chez l'adulte, l'enfant, le nourrisson, 

■ s'ils sonit négatifs et en présence d'une forte suspicion clinique, un déficit en IgA doit 
être recherché, 

■ en l'absence de déficit en lgA h la sérologie peut être répétée ou les IgA anlf-endoniy- 
slum recherchées (séronégatkvklé Initiale possible en tas de maladie tnaliaque débu- 
tante), 

■ en présence d'un déficit en [gA, les IgG anti-transglutamlnase ou anll-endomyslum 
doivent être recherchées, 

■ la positivité d'au moins un anticorps Impose la réalisation de biopsies duodénales, 

■ sauE exception, ta négativité de ces anticorps permet d'exclure le diagnostic de mala- 
die cœliaque et d'éviter le recours a des biopsies duodénales. 



-ftbroKople m«>gwtn><Juodénak (KÛGDJ avec examen anatomopathologle 
des biopsies duodénales : gold standard* qui retrouve : H 
« atrophie vlllositalre totale ou sublutale : critère indispensable au diagnostic, 
quasi pathognçmonique, H 

* lymphocytose Intraéplthéllale, 

• Infiltrât inflammatoire du chorlon, hyperplasle des cryptes, 

« malgré l'eïcellente spécificité des auto-Ac, l'obtention d'une histologie est 
indispensable avant la mise en route d'un régime sans gluten. 
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- la ré.trressioii des signes clinique, biologiques (y compris les auto-Ac s'ils 
étaient positifs) et bistologlques (si des biopsies de contrôle sont réalisées) sous 
régi cne sans %\ ulen confirme te diatptoslic et affirme l'observance thérapeutique. 

■ COrbpttcatioiLf : 

- de la nutlabKiptioD (carences), 

- la principale complication e*t carcinologique ; fymp borne T du grêle : 
l TC cause à évoquer en cas de résistance des symptômes au régime. ^uxmuM 



h] Autres causes entérocyt âpres 

■ Autres causes (rares) d'aJtrophJe vlUoaHaLre : médicaments (im muitosuppres- 
seurs). hypogammaglobulinémie (congénitale nul animant), VI H, giardiase et autres 
protozoonoses digestives de rimmunodêprinié, sprue tropicale (entêropatbie bac- 
térienne chronique acquise en pays tropical) => diagnostics différentiels de la mala- 
die ccellaque. niais tableau et histologie atypiques, 

■ Lymphonie-i primitifa du grêle : ce sont des lymphomes non hodgkiniens : 

^Hlilllll 

- lymphomes P* : 

* à petites cellules : du MALT (faibli 1 : malignité enais transformation possi- 
ble, restent plus fréquents su niveau gastrique), du manteau ; peuvent survenir 
dans un conteste d'immunosuppresslon, 

* à grandes cellules (liante malignité). 

- Lymphomes T : compliquent une maladie cœllaque. 

■ Maladie de Whipple : 

- maladie syslérnlque rare d 'origine Infectieuse : infection dlge&tlve chronique a 
Tnjptieryma whsfipelu, 

- clinique associant diversement ; 

» manifestations digestives : diarrhée chronique par malabsorption i entéropa- 
thle exsudât Ive. 

* NïaiïiftïtaUoiLS cxtradi^eslives : fièvre nu lon^J cours, polyéidéuupathics, poly- 
arthralfiies inflammatoires, atteintes neurologiques centrales, 

-le diagnostic repose sur l'examen analomopalhologie de biopsies duodénojéju- 
nalRS (macrophages infiltrés, PAS*), avec PCRa Tmphv ryma ivhippefii. 

c) Grète radique 

d) Grêle court 

3. Causes po&t-entéroey taire* : entëropathie& exsudatives, 

■ Définition ; l'entêropatrue exsudât ive h vraie * correspond a une pathologie tfes 
lymphatique intestinaux, regpouHble d'une exHidation protétque : 

-soit primitive : lymphangiectasles Intestinales primitives (maladie de Wald- 
inaim). 

-soit secondaire : par hyperpresslon lymphatique (obstacle tumoral au retour 
lymphatique, lympliome, pérlcardile co-nslrictive, insuffisance cardiaque droite). 

■ Le tableau clinicobiolujjique est alors surtout celui, d'une hypopt-orlriémtp 
majeure, la diarrhée étant modérée ou absente : 
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-hypoalbumluérnie avec anasarque. 

- hypo-f^lobulinémie *t ses conséquences infectieuses, 

- sans protélnurle (perte rénale = principal diagnostic différentiel !). 

* Cependant taules le* testons étendues du grêle = diarrhées sécrétolres leslonnel- 
les (maladie de Crohn 4-4-+) peuvent conduire à une exsudatiCin prntéique. 

D. Diarrhées ûsmotiques, 

■ Dé fit: Il en lac: Las* i » Jotolirrunri- ■■ ju lactxMe : 

- maJabsorption sélective du lactose par déficil de l'enzyme (lactase) capable de 
l'hydrolyser (en glucose ■+ galactose}, 

- le latt<Kit malabiûrbé cit r^portSEible : 

• d'une diarrhée osmollque, 

• d'une lermenlation bactérienne colique. 

- l'activité de la lactase est élevée chez le non veau-né et peut diminuer voine dis- 
paraître à l'adolescence (.selon l'ethnie d'origine), 

-clinique : diarrhée aspécifique. pouvant mi ruer des TFï, déclenchée par l'Inges- 
tion de Lait (mais pas par les laitages fermenté» : yaourts, fromages), 

- diagnostic ; 

« pH fécal acide et trou osmotique fécal élevé. 

• test d'excluslon-rêlntroductlon du lactose. 

■ test rœpiratoire après ingestion de lactose (même principe que le test respi- 
ratoire au glucose). 

* Oaukh ex«gène« ; édulcorants alimentaires (consommation massive de produits 
■i allégés x sans 3ucre) 4 prise clandestine de laxatifs osmotlques : 

- diagnostic : anamnëse, disparition après épreuve de jeûne, trou osmotlque lécal 
élevé, présence du laxatif Incriminé dans les selles. 

E- Diarrhées secrétaires hydriques (non lésionnelles) 

■ Colites microscopiques. 

■ Tumeur vllleuse colique, bénigne ou maligne, hypersétrétante. 
w Médicaments. 

■ Paraaltoses. 

■ Diarrhée volumogénlque des tumeurs endocrines dlgeslives sécrétantes : cause 
rare : VlPome, syndrome de Zollinger-FJ lison (= gastrinome). 

F. Diarrhées plurifactoriefles : cas particuliers 

1, Ch*ï le diabétique — 

Plusieurs causes doivent être évoquées en cas de diarrhée chez un patient diabé- 
tique: 

* BédJcameois i biguanides (inetlurmins- Giucopfiage), 
m dyaiiutonomic : 

- diarrhée motrice. 

-POIC avec pullulation bactérienne, 

■ cause auto-Lmmune chez un diabétique de type I : maladie cœliaque. 
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2, Chez le patient infecté par Je VIH Bl 

Plusieurs i:aus«s doivmit être évoquées en cas de diarrhée chei un patient infecté 
par le V]H : 

■ médicaments tt.; inhibiteurs (tes protêases surtout, 
a lea Infections opportunistes + +* i 

-ba*:térk'.im[.-s : ii]yt:ubac:térh:H. pullulait Loi] liaut^ rLi!-nn« diruiiiciuç du grêle par 
déséquilibre de La flore du fait de l'immunodépression, 

-parasitaires : çlardiase, pratozoonoses opportunistes (cryplosporidles, rnicros- 

poritliosrç, ÇyrlcKpttrfi-, îsHïaptmi be.tti), gn^tllli]]o5e, 

-virales : colite a cjrtomégalovirus (CMV) : tableau plutôt aigu, 

■ Les diarrhées néoplaslques : 

- ]yiîi[]]t[]]rL{* ]'L[iiï hod Lpiinj^ilA dii£C£l ils 4~n-, 

- sarcome de Kaposi, 

■ le virus du VIH lui-même (diagnostic d'élimination : pas de cause autre retrouvée 
dans 20 % des cas). 
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Dysphagie 



■ La relaxation du sphincter intérieur de l'œsophage (SIO) permet le passage du 
bo! alimentaire dans l'estomac selon un mécanisme réfkïxe provoqué par la dégluti- 
tion et la distension du corps de l'œsophage 

II. DYSPHÀGIE haute 

L'origine haute d'une dysphafjii- est habituellement faolitmi'ni reconnue jiar l'Inter- 
rogatoire et l' examen clinique. 

À. L J interrogatoire 

■ Le blocage alimentaire- ou salivaire est de siège cervical haut, survenant èlective- 
mumlI au cours de la phase volontaire de La déglutition. 

■ On recherchera systématiquement des signes associés qui orientent vers une ori- 
gine liuutv du la dysphagie : 

- régurgitations nasales (fausses routes rhlnopharyngées) ; 

- fiuissfs roules laryngCHtraclléales ; 

-efforts nomhrtMLS pour déglutir et déglutitions répétées, argument en laveur 
d'une lutte en amont d'un obstacle organique (tumeur 

■ On précisera : 

-le mode d'installation de la dysphagie, son évolution dans le temps, son carac- 
tère constant ou variable ; 

- le conipxiK clinique : intoxication alcoolo-tabagjque, antécédents personnels et 
fa mi lin ils, sitjin-s associés OUI. ou neurologiques (ruminations, dysphonle, 
dysarthrle, dyspnée, ptôsls, etc,}, 

■ On évalue le retentissement de la dysphagie : 

- modification de La texture des aliments ; 

- amajgrisSrnieril : 

-antécédents de pn^uniopalhie» d'inhalations un d épisodes asphyxiques : élé- 
ments pronostics majeurs. H 

B. Examen physique 

■ L'examen clinique Intéresse : 

- la. cavité buccale : 

- la bas* de languit ■ 

- la paroi pharyngée postérieure ; 

- La palpation cervicale a La recherche dadénopathles, d'un dlvertlcule pharyngo- 
œsophagien. 

■ On recherche : 

- une stase salivalre ; 

= une anomalie à l'examen neurologique, notamment des paires crâniennes impli- 
quées dans la déglutition : V ou nerf trijumeau. VII eu nerf facial, IX ou nerf glosso- 
pliaryu^ic-n. X ou. rteri pneumogastrique ou nerf vague, XI ou nerf spinal ou nerf 
accessoire, XJJ on nitri hypoglosse ; 

- on étudie les réflexes nauséeux (par stimulation de la base de la langue et de la 
paroi pharyngée postérieure), et vélo palatin (contraction vélalre à la stimulation 
du piller antérieur du voile), 
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- le- trait cm r:c-i:' i^l chirurgical : résection du diverticuie el myotomie du S&O ; 

- l'achalasie du SSO : 

* pathologie du sujel âgé, 

* rlysphagii: hauti: d'origine fonctionnelle secondaire à une Involutlon des mus- 
cles du SSQ responsable d'un défaut de relaxation isole, sans pathologie neuro- 
logique ou ORL. 

* nasofibroscopie et FOGDsont normales, éliminant un obstacle organique. 

* le diagnostic repose sur le radïncinéma qui montre un début isolé de relaxa- 
tion et d'ouverture du SSO, 

* le traitement est chirurgical : myotomie du SSO, 

III. DYSPHAGIE ŒSOPHAGIENNE 

■ La dysphagie œsophagienne est caractérisée par une sensation de gêne ou de 
blocage à la progression du bol alimentaire, faisant suite à une déglutition volon- 
taire normale. 

■ Il faut la distinguer de : 

- l'anorexie ; perte d 4 appëtit ; 

- l'od viio|>h;igie : douleur a la déglutit km, ressert k: â I» progression c\ph nlim.E>n.ts 
dans le pharynx ou l'oesophage ; 

- \r glufmx hyttericut : sensatLon de gêne ou de <■ boule » dans la gorge surve- 
nant sur un terrain anxieux, en dehors des repas et souvent paradoxalement amé- 
lioré r>ar l'alimentation, 

A. Interrogatoire 

■ L'interrogatoire précise les, caractères de la dysphagie et perm.pt dp distinguer ; 

- la dysphajrïe organique : d'apparition progressive, aggravallve, constante, sur- 
venant d'abord pour les solides puis, pour les liquides, roritraigriarit le patient a 
modifier la texture de ses ailments (solides, 7 mlxés ? lisse 7 liquide). Elle s'accom- 
pagne d'un retentissement sur l'étal général et d'un amaigrissement ~, 

- la dysphagie fonctionnelle : ancienne, Intermittente, capricieuse, parfois para- 
doxale prédominant sur les liquides, ne retentis saut peu ou pas sur l'état général. 

■ L'interrogatoire précise également ; 

- le terrain : 

+ antécédents personnels et familiaux, 

* consommation alcoolique et tabagique ; 

- 1rs si^in's associés : 

* régurgitations alimentaires. 
« odynophagie, 

■ reflux gastro-œsophagien. 

* douleurs thoraciùues. 

■ l.iiis:-,^ naïu-s i"pisi)Hi^ ;ispht'^c|i:i s ■ r pi u > | ■ r I .u-s ■: l' î i • - 1 . i l.t.i .m faisam 

suspecter une fistule cesotrachéale ; Q] 

- le niveau du blocage (cervical, thoraciquc ou abdominal) n'a rai fait pur. peu de 
valeur localisât rice ; 
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- le stade ]JI gastrique ou cesogastrique. 

■ Dans les autres cas l'attitude thérapeutique est guidée par Les constations 
endoscopiques : 

-tfade 0 ou I : surveillance de 24 h et realimentation orale dès disparition des 
douleurs, La guérison sans séquelle est la règle : 

-*tade □ : jeûne stritf, alimentation parentérale exclusive sur cathéter veineux 
central et réévaluation endoscoplque a J7 ; 

-stade DU œsophagien: Jeûne strict. alimentation parentérale exclusive sut 
cathéter veineux central et réévaluât ion enctnscopique précoce a la 24* heure. En 
l'absence d'aggravation des lésions, poursuite de l'alimentation artificielle pour 
une durée de 3 semaines et réévaluation. 

■ Mesures associées : 

- l'antlbioprophylaxie est primée par certaines équipes dans les stades évolués ; 

- la corticothérapie intraveineuse a lortes pnsolugics est indiquée en cas 
d'oedème laryngé t, 

- les antl-sécrélnfres ga.?l tiques n'onl pas fait la preuve de leur intérêt dans cette 
indication ; 

-anticoagulatlon préventive systématique. 

é) Corrtpiïwtfons secvnddfres 

■ Dans les stades 0 et l r la restitution ad miegnifTi sans séquelle est la règle. 

■ Lés complications secondaires s'observent dans les stades n et III : 

- hémorragies dlgestives •> 

- perforations dlgestlves ; 

- complications infectieuses 

■ Leur Iréquence est maximale au cours des 3 premières semaines et diminue 
ensuite, 

F} lésions cj"cafrin#ff*s 

■ Ce sont les complications tardives secondaires a la cicatrisation fibreuse de la 
paroi digestlve, La Eibrose rétractlle entraîne l'apparition de sténoses cicatricielles. 
Le traitement repose : 

- pour les sténoses courtes et peu nombreuses, sur la dilatation endoscoplque : 

- pour les sténoses serrées et étendues, sur la chirurgie d'cesopbagoplastle a dis- 
tance de la brûlure caustique f entre les 3 e et V mois}. 

■ L'œsophagtte caustique est un [acteur de risque de carcinome épidermuïrte de 
l'œsophage «Hniif. Le risque concerne surtout les stades il et 111 compliqués de 
sténoses c Icatrlclelles et justifie uiit surveillance endoKoplque 6 vie 0 

5, Le corps étranger œsophagien 

■ Le corps étranger œsophagien est une urgence thérapeutique. 

■ L'Ingestion de corps étranger est une pathologie fréquente aux 2 âges extrêmes 
de la vie : chez l'enfant et le sujet âgé. 

■ Les corps étrangers sont divers chez l'enfant (pièces de monnaie, capuchons de 
stylo, etc.). Ils sont volontiers alimentaire? chez l'adulte (arrêtes de poisson, os de 
puulet, etc.). Lès ingestions volontaires d'objets vulnérants (James de rasoir, verre. 
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aiguilles... ) JiK rpnt-tmtrEint niiez les patents ]JsyL-liialrit|u^s et les détenus (tentati- 
ves de suicide). 

■ Le diagnostic es! le plus souvent aident de.s ternit nire. On retrouve une 
dysphagle, une odynophagie et une hypersialorrihêe de début brutal laisant suite à 
l'in^wption du rerns étranger dont On prédît Iel taille et le Caractère VUlnérant ou 
non. 

■ L'examen clinique recherche des complications : 

-(lallation t-LTvïtEiLe : emphysème sous-cutané témoignant d'une perloratlon 
œsophagienne, douleur â la molïi Usât ion du pharynx orientant vers une lésion du 
sinus pJrliorme : 

- compilation respiral (ûre : [ihsIruLtiou Irachéo-bronLliique ; 

- défense éplijastrlque dans Le cas d'une exceptionnelle perforation gastrique. 

■ Le bilan parad inique* comporte systématiquement des radiographies cervicales 
de Eace et de profil, thoraciques- de face et de profil, ci im t-LLché d aL-Khimen sans 
préparation. Les examens radiologiques localisent le corps étranger si celui-ci est 
radin opaque, et recherchent des complications : pneumomédlastln, pneumopérl- 
toioe, 

■ Eu cas de iusplcLon de perforation, l'endoscopie dlgesllveest contre-tndiquée et 
on réalise un transi! au* hydntsolubles. 

■ La fthroscople cesogaslroduodénale : 

-est réalisé* avec prudence wus aûeithéalé générale aprta prolectton du 
voies aérienne* par intubation trachéale ; 

- permet de retirer le corps étranger ; 

- Ealt ie bilan des Lésions traumatiquea : 

- rçehçrc. h« une .sténnse [rse.pfiatfienrte, favririsaut L Luqïaclion du CnrpS étranger. 

■ L'endoscopie est pratiquée en urgence en cas : 

- de corps étranger vulnéranl uesogas trique en raison du risque de perforation ; 

- de corps étranger tEsopha&ien ouelquE» se.il sa nature : l'ischémie locale expo- 
sant aus roques de perforation et de Fistule. 

■ Le pronostic est globalement bon : 

- dans flfl a 90 % des cas le corps étranger est éliminé spontanément avec Le 
transit; 

- dans 10 à. 2(1 'X, des cas une exérèse endustupique est indiquée ; 

- le recours à la chirurgie n'est nécessaire que dans moins de 1 % des eas. 

6- Let œsophagites infectieuses, mycotiques et virales 

Les tesuptiaffitcs infect ieuses te manifestent surtout par une odynophagke et des 
douleurs rêtro-sternales, plus rarement ]jar une dysphay|ic. 

âj Los cesaphagites mycotiq-ues 

■ t.'rjesophajjitfi my(-e.riquttSLirviïi[ir sur un terrain dëhiÈih: : 

- Immunodépression ; 

- corlk'ulhërapie ; 

- anîïhicithërapie prolongée.. . 

* File est due au randida aibicans. 
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9. L'anneau d* Sthatzki 

■ C'est un diaphragma mi]f[LïLï annulaire situé au niveau du tiers inférieur de 
l'œsophage, à la Jonction cesogastrique, au-dessus d'une hernie hlatale par glisse- 
ment. 

■ La physlopathologie est Inconnue. La responsabilité d'un reflux chronique est 
évoquée. 

■ Le traitement est endoscopique par dilatation â la bougie ou deslructinn | Hr 
laser. U n'est Indiqué que dans les [ormes symptomatiques. 

10, Le syndrome de Plu m mer- Vin son ou Kelly- Pater ion 

■ C« syndrome rare est exceptionnel en France. 

■ Il a surtout élé décrit dans les pays Scandinaves avec une nette prédominance 
féminine. 

■ Jl associe dypphpgl** anémie ferrlprivr d atteinte c iiUttéo-nui n lie u se 

■ La dysphagle est la coii séquence de membranes développées a la, Face antérieure 
de Fftsophage cervical. 

■ Le traitement repose sur la supplêmentation maritale et la destruction endosco- 
pique de& replis membraneux, 

■ Le risque évolutif essentiel est le cnrrfnome épidermokle de rwwpbnge, justi- 
fiant urtt surveillance enduscopique régulière avec biopsies étagées. 

11 i Les compression! extrinsèque a 

■ La dvsphagie peut également temnigner d'une compresjùcm extrinsèque de L'œsct- 
phage. 

■ La comprtbjwjn est le plus souvenl secondaire à une pathologie tumorale 
maligne : cancer de la thyroïde, cancer bronchique, adénupathie médiastiuale. 

■ La corn pression Œsophagienne peut alors s'intégrer dans un syndrome médlastl- 
nal avec : 

-dyspnée et wheezlng par compression Trachéale ; 

-dysphonie et vole bllonale par compression récurrenllelle (nerf laryngé récur- 
rent gauche) ; 

- syndrome cave supérieure par compression cave supérieure. 

* Plus rarement il peut s"a$r d'une cumprRSJiicm vasculaire par un aucvrysine de 
l'aorte thoracique, une artère sous-claviêre droite ectopique ou une grosse 
oreillette gauche d'insuffisance m il raie. 

■ La FOGD mont™ un ref nu louent liarjunnieua de l'craiphage, smia lésion 
muqueuse. 

■ Le diagnostic est perlé par le Scanner eerviCO-thûraCique. 

E. Dysphagies fonctionnalisa i Im troubles moteurs de I œsophage 

■ Les troublés moteurs de Fcesophage intéressent à la fois le pérlstaltisme du corps 
de Fcesuphage et L'appareil sphinctérleiv 

■ Le diagnostic est évoqué devant ; 

-les caractères de la dy&phagie : ancienne. Intermittente, capricieuse, parfois 
paradoxale prédominant sur les liquides, ne retentissant peu ou pas sur l'état 
général ; 

- la normalité de La FOCD, examen de L TC Intention 
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* [L faut distinguer Les troubles moteur» primitifs de l 'Œsophage et les troubles 
moteurs secondaire! à une pathologie générale. 

1. L'achala&ie ou mêga œsophage idiopathique 

■ Lachalasle se caractérise par l'absence de contractions propagées du corps de 
l'œsophage: c'est l'apérisraltisme du corps, condition obligatoire du diagnostic. 
On retrouve Iréquemment associée une hypertonle de repos du sphincter Inférieur 
de r œsophage (SIC) et un défaut de relaxation en réponse aux déglutitions. 

■ Les anomalies motrices entraînent une dilatation progressive de l'œsophage tl h où 
le terme de méga œsophage, avec dysphaijie. régurgitations alimentaires et dou- 
leurs thoraciques. 

Manifestations diniqws 

■ La dysphagie est particulière, de type Eonctlonnelle : typiquement intermittente, 
capricieuse, parfois paradoxale f electivité pour les liquides), plus souvent pour les 
solides- Des épisodes de blocages aigus sont possibles. Cette dysphagie cède par 
diverses manœuvres ; le changement de position, l'élévation des bra$ r la manœu- 
vre de Valsai va, L'Ingestion d'un grand volume de liquide. ■- 

■ Les régurgitations alimentaires semt typiques, par stase alimentaire œsopha- 
gienne, Elles peuvent se compliquer de toux nocturnes et de pneumopat hies 
dinhalatlon. 

m Les douleurs thoracioues sunt fréquentes surtout au début de révolution, de 
siège netro-sternales h â type de strictions. 

m La FOGD : 

- elle peut montrer un méga œsophage et un ressaut au passage du cardia ; 

- sa sensibilité est latble (de Tordre de 50 %) : 

- normale, elle rT Élimine pas le diagnostic : 

-elle recherche des complications : œsophagfte de stase r surinfection ^andidoâi- 
que. cancer de r œsophage. 

■ La raanométr'ie œsophagienne : t'est l'examen de référence pour le diagnostic 
d'achalasle. Elle montre : 

- un apérlstallisme du corps de l'œsophage (absence de contractions propagées 
en répemse à la déglutition) ; 

- une hypertonle de repos du S 10 ; 

- une retaxation Incomplète ou absente du STO en réponse a la déglutition. 

cj Cornplï-c .étions 

Us complications del'achatasie sont : 

m nutritionnelles ; amaigrissement, dénutrition ; 

■ respiratoires : toux nocturne, pneumopathies d'Inhalation ; 

■ œsophagiennes : 

- cesophagite de stase : 
-surinlectlon candidoslque ; 

- diverticules œsophagiens épiphréniques ou médio thoraclques : Lis sont la con- 
séquence de l'augmentation de la pression Intralumlnale : 
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-carcinome épldermoïde de l"œsophage dont la fréquence est estimée h. 5%, 
favoris** par rd*K[]]thagi|E* cl«- slase. ]J justifie nrç surveillance endoscopique 
régulière AILUI. 

■ Le* traitements médicamenteux sont utilisés dans les formes débutâmes, peu 
syiupluinaliQues, mais leur efficacité est faible : inhibiteurs calclques el dérives 
nitrês. Us diminuent l'riypertunie du SIC Us sont administrés par voie orale nu 
sublinguale liU à 30 minutes avant chaque repas, 

* Le» Injection* de tarin? fatidique : la taxine butalique est injectée par voie 
endoscopique dans le SIC. Elle permet d'obtenir une relaxation du SIO. Le principal 
inconvénient rat Min clficacité transitaire nécessitant des séances répété». 

■ La dilatation pneumatique par vole endoscopique consiste à introduire par vole 
endoscopique, en position transcardlale, un ballonnet de dilatation. 11 est ensuite 
^mflésnus pn^icul suus coirtrâlc smpiqur*. On ablienl ainsi une dilacération des 
fibres musculaires du SIC La complication principale est la perforation de l'œso- 
phage. 

m Traitement chirurgical ; U myotomle extra muqueuse de Heller EUe consiste 
en une section chirurgicale longitudinale du muscle du 510 par voit abdominale ou 
ccelioscopique. Sa complication principale est le reflux gastro-œsophagien posto- 
pératoire. 

■ Le» traitements endoscopique ut chirurgie*! AOdl ht* 2 tnnittmtfita de réfé- 
rence 

2. La maladie des spasmes diffus 

■ La maladie des spasmes diffus (M5D} est un trouble ui(rteur pricuïtif de L'uzso- 
phage plus rare que TachaLasie, Elle associe â une dysphagie, des douleurs thorack- 
quts pseudo angineuses a des signes radiologjques et manomttriques. 

■ On Observe, dan.a la MSD. une hyperemcitabilité do 1 ■œsophage. Le pérLsLaltJtuie 
est partiellement conservé mais eat associe, â de grandes ondes simultanées non 
propagées. Iji relaxation du SlO est habituellement normale bien que des formes 
frontières entre achalasie et M5D existent. 

aj Manirestatieirs c/f niques 

■ L'expression clinique est dominée par la dysphagie L*t les douleurs thoraciquej:. 

■ Iji dysphagie peut toucher les liquides comme les solides. 

■ Les douleurs thoraclques sont trompeuses, pseudo angineuses, calmées par les 
nilrés 

a Une odynophagie provoquée par l'alimentation est possible. 

■ Le retentissement sur l'état général est plus disc:n*t quK dans l'ai; halasie. 

b) Examens comptëmentairas 
a La VOtlD : 
- ne retrouve pas d ubsladc rirt^uique : 
-peut montrer un aspect tortueux, hélicoïdal de l'œsophage. 

■ La luanumélrie cesOutiagienuc confirme II* diagnostic : 

-ondes simultanées amples et prolongées a ver conservation intermittente du 
përist altiste ; 
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■ Eh n'y a pas de traitement spécifique a la phase tardive ; Le traitement est sympto- 
iitatiijue. 

é) Les neurepathres s/ègètetives 

Les neuropathies végétatives peu vent se compliquer de troubles moteurs secon- 
daires de l'œsophage, en jiarlLcuLler ueuropalbie diabétique el i'amylose. 



4J2 
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■ Définition : sensation de gêne ou de blocage à la progression des aliments. 

■ Diagnostics différentiels : 

- odynophagîe : douleur à la déglutition : 

- anorexie : perte d'appétit ; 

- alobus tiystericus : sensation de ■ boule dans la gorge 

■ Distinguer la (h/aphaSie haute : causes ORL et neurologiques, de la dysphagie basse : 
œsophagienne, 

Dysphagîe haute 

■ Siège cervical haut, survenue éluctivu au euurs du La pliasu volontaire de la dégluti- 
tion. 

■ Associée a : 

TégurgiEations nasales ; 

- fausses roules laryngo-tracnéales. ; 

- eÉfnrts nombreux pour déglutir Et déglutitions repé tées. 

m Élément pronostic : uneumupatt'iics d'inhalation et épisodes asphyxlques W. 

■ Étlologles : 



Obfrtacto méeaniques- 


- Tumeurs des voies aérodîgestives supérieures H 

- Corps étrangers pharyngés 

- Obstacle inflammatoire fdysphagie douloureuse) : 
pharyngite!.. angi-tus. pHts-gmons amygdaliens, abcès 
pharyngés, épiglottltM--. 

- Sùqud Ici de radiothérapie cervicale 

- Div«fticuki phiryngû'Cfrîûphfigjon 

- Atli li.js i! du Cricc-pharyngun 


Altérations de la command» 
nucléaire ou supra nucléaire 


- Accidents vascubires cérébraux ; AVC du tronc c4f4br*l 
(syndrome de WaMenberg} 

- Tumeur* cérébrales 

-Syndrome pseudobulbairg; d'origine v^ylaire 
-Syndrome extrapyramidal (maladie da Parkinson, atrophie 
mufti systémjqu* . . . ) 

- Sclérose en plaque 

- Sclérose latérale amyotrophique 

- infirmités motrices cérébrales 


^Itération* dt l'innervation 
matrice ou sensitive 


- Syndrome de Guillain Barré 

- Mono neuropaihies multiples 

- Paralysies de nerfs crâniens 


Pathol ogies de ta jonction 
neurûrttuSCulaire 


- Myasthénie 


Pathologl** muscyÈaitei 


- Congénitales : dystrophie musculaire oculopharynçjée 
IDW0P>, myop«thi« mitochondrlaïM, dystrophie 

myntrjnique dp Steingrt 

- Acquises : poiymyosite et dermatopotymyosîte 
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Hépatomégalie et masse 
abdominale (orientation 
diagnostique) 



Tour 1 Tour 2 Tour 3 De/ïiier tour 



Date 




OBJECTIFS 

• Devant une hépatomégalle. une masse abdominale, ou la découverte de nodule hépati- 
que, argumenter les principales hypothèses diagnostiques et Justifier les examens com- 
plémeiltaj rua pertinents. 

UENS TRANSVERSAUX 

Voyage en pays tropical : Conseils Avant le départ. p. it ho loties du retour : fiè- 
vre, diarrhée 

Maladie de Croltu et recluculité hémorragique 

Arlëriopat nie oblitérante clc l'aorte et des membres inférieurs ; anëvrismes 
Diagnostic des cancers : signes d'appel e.t investirions paracliniques ; Stadi- 
fication ; pronostic 
Tumeurs du côlon et ctu rectum 
Tumeurs du foie, primitives et secondaires 
Accidents des anticoagulants 

Douleurs abdominales et lombaires aiguës i \n-s. l'enfant et chez l'adulte 
Rétention aiguë d'urine 
Syndrome occlusif 
Appendicite de l'enfant el de l'adulte 
Cirrhose et complications 
Diverticulose colique et sigriioïdite 
Hèmor lin miatose 

Hernie pariétale chez reniant et l'adulte 
Insuffisance cardiaque de l'adulte 
Lithiase biliaire et enmplle.it h ms 
l-'ancrëaMl e chronique 
Polylrystnse rénale 1 
Irtpre 

Splénomêgalie 

Tuméfaction pelvienne chez la femme 
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CONSENSUS 

• 5NFGE : objectifs pédagogiques illustres rir la ScHi«»té Nationale française de Gastro- 
L-iiUVrtjlojîic : hUp: ■' .'www.s til^assn.lr/rkï-liiterne-C herclieu rs/tlB-internes-et ud lan t s/ 

Object Ih/oh jet - 1 ifs asp 



t 

POUJî COMPRENDRE.., 
Hépatomégalie : 

■ l'anamnêse est essentielle, notamment concernant les facteurs de risque dïiénalopa- 
thle chronique et Les signes d'accompagnement (syndrome infectieux, hépatalgies. 
signes extradigeslifs). 

■ les caractéristiques cliniques de Thépalomegalie donnent des informations capitales, 
notamment ; consistance et régularité du foie, caractère douloureux ou non, 

■ le bilan paigcl inique de débrouillage. reposant sur un bilan biologique de base notam- 
ment hépatique + Téchographie abdominale, permet d'identifier la plupart des causes 
d'Iiépatomégalie. 

■ les principales causes sont : 

- la cirrhose, 

- les gros Éoies douloureux. : foie cardiaquu. syndrome de Budd-Chiari,. hépatite alcooli- 
que algue. 

-les foies de surcharge r au l fr rang desquels la siéatose hépatique, les autres patholngies 
de surcharge étant rares {hepalopaîhtes mè^boli^u^hémopathi^Sranulom^oses), 

- les foies (poly-)tumoraux. 

- les foies septiques, avec lésions focales {abcès) ou non. 

Masse abdominale : L'étLtilogic dépucul rit: sa Je H.a I isiû i i m dcUlS les quadrants abdomi- 
naux ; l'examen clinique général et abdominal permet le plus souvent de suspecter 
l'étiologie caure. mais le rjîagnoslic précis repose surtout sur l'imagerie. 



L HÉPATOMËGALIE 

A. Définition 

■ Une hépatomégalie est définie par une Mèche hépatique > 12 cm, mesurée : 

- sur la Ligne mêdioclavic ulaire, chee un patient en décubitus dorsal, 

- bord supérieur 1 du foie Ftpcrï: par la nercusslnn , 

- bord Inférieur du foie repéré par la j>alpatiùn. eu inspiration profonde, 

-au niveau rie l 'ëpigastre, Je riébord xiphnïriien n'excède normalement pas 3cm, 

- une hépatomégalie volumineuse peut déborder la ligne médiane de ] abdomen, 

■ Les diagnostics différentiels sont : 

-ptôse hépatique : la fiée lie hépatique est normale. 

- épanchement pleural droit, 

-masse abdominale de L'hypochondre droit, non hépatique : gros rein, tumeur 
colique. 
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Ictère 



Tour l 


Tour 2 


Tour 3 


Dernier tour 


Dote 









L 





OBJECTIFS 

• Devant un Ictère, argumenter les principale» hypothèses diagnostiques et justifier les 

examens complémentaires pertinents. 

LIENS TRANSVERSAUX 

Indications et stratégies d'utilisation des principaux examens d'iniaf^erie 

Addiction et conduites dopantes (...) Morbidité et complications (...) : 
alcool,.. 

Hépatites virales. Anomalies biologiques hépatiques chez un sujet asympto- 
matique 

Infections à herpès virus de l'enfant et de l'adulte înimunocouipctcnts 
Septicémie 

Pathûlogies aulo-iinmunrs : Aspects épidémiologiques, diagnostiques et prin- 
ei|M's de traitement 

Tumeurs du foie, primitives et secondaires 
Tumeurs du pancréas 

Fièvre altmë chez l'enfant et du.v: l'adulte Critères de gravite d'un syndrome 
infectieux 

Cirrhose el complications 
Insuffisance cardiaque de L'adulte 
Lithiase biliaire et complications 
Piijicréatile chronique 
Anémie 

Hépatomégalie et masse abdominale 
Prurit (avec If traitement j 
Troiihles rie l'hémostase et delà coagulation 

CONSENSUS El 

■ Aucune conférence rie consensus 

■ t'îhjet iiis pédagogiques de I;; SNKÏJK (Société Nationale T-Tançaise de Gastro-Entérolo- 
gie) : www siifke.asbo.lr ; 

■ Hecommandatlons de la SFED (Société Françaaae d'Enduacopie Di^estive) : recomman- 
dations pour la pratique de la cholangio-pancréatographle rétrograde endo&coplque el la 
sphinctérotomie btilopancréatlque : w'w.snfHe.asso.fr/Ol-BjhlIotheque/Ërande^blbaifr 
aastm.asp —■ Référentiels 
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POUR COMPRENDRE,,. 

■ UklCrC uSl u. n r_- culoraLion jauilt Ul's tournent*, liic a L' jubJi nu-j lii^Liric] \a uilinjbi j 
néuiie pla.-Hinaîiçiue. 

■ [| peut être d'origine bématologlque (ictère bémoLytiquej : c'est exclusivement la 
bilirubine litire L[ui s'OIl-vi:. 

■ Il i'.ni'. Li-H à LLCif- palliûJù^i r L lin>Eili»-hîl][»-|iiiTi< raiiliqui: : r'ttfit alurs lui Itférfi h 
bilirubine conjuguée ou mixte ; 

-les ictères â bilirubine conjuguée ou mixte s'accompagnent de perturbations des 

• syndrome de chole&tase (élévation conjointe de la '/Cl et des phosphatases 
alcalines). traduisant une anomalie du flux biliaire cl s'accompagnant des signes 
t:linicobiok-]gUnjis r^lftnliort plastique dra remn promis de la hïkl :p A n agil 
d'un iclère cholesnatique, 

• syndrome de cytoJyve [élévation des transamlnases), traduisant une souf- 
france hépalocellulaire rencontrée dans les hépatites aiguës. 

■ les deu.ï syndromes biologiques s'associent ]e plus souvenl, mais la prédomi- 
nance de L'un ou de r<mlre nriente l« di<jginjsi.ie, 

■ extrabépatique : obtfacie mécanique sur les voles biliaires de gros calibre, 
tumoral ou bénin, dont k> di^gru^ic e*sl sou^m radiologiqui: f^t Itn traitemem le 
plus souvent irtsl ru mental ou chirurgical, 

■ intrahépalique : pathologie {.microscopique) des hépalocytes ou des pelites 
voies biliaires, dont le diagnostic. s" Il n'est pas évident, peut nècessiler une biop- 
sie hépatique, et dont le trailemenl est le plus souvent médical, 

-devani un ictère cnolestcitique. l'écbng^phle abdominale est L'examen de pre- 
mière inlention : la mise en évidence d'une dilatai ion des voies biliaires affirme l'ori- 
gine cxtraltêpatique du la cholt:sta.st:. 

L DÉFINITION 

Ictère - coloration jaune des téguments liée â l'élévation du taux de bilirubine dans 
le sang. 

IL PHYSIOPATHOLOGIE 

Remarques : 

■ la bilirubine libre est NpophLLe{non hydrosoEuble). ce qui a pour conséquences : 
- un transport plasmatique par fixation forte à l'albumine, donc impossibilité 
d'élimLnati'Urj rénale : urine- 1 : de cuuIcht normale, 

■ les ictères à bilirubine cbolestatiques, s'accompagnent d une rétention plasmati- 
que de tous Les composants de la bile, avec les conséquences suivantes itabtiau 
3S0.Î). 
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PHY^lOLOClt 



PATHOLOGIE 



HpTJ'iMi viei 



II» 



rÉt culwndrJihÊHial : 
- rate ++, 1ùe. i\c€\\ë; 



Hpnoglobire 



= HEMOLfïÉS (mtrarnerjulare. 
ntratii subie, ïrtrawsoulaire) 
= Ictère a bilirubine libre 

- pirhcJrxiir; Mmara torque 



til*ine 

Y 

flrjdfc 

arninéi, 



HÉnc 



20% 



Fer* 



Hènies hépatique*- lissas- des 
cytodiromeE.) 



Blllrubuu llbte 


TauK pJasnaEiqLÈ 


= bilirubine nan conjuguée 


normal 


■ bilirubine IddiKIt 




= biirubne lipophile 



Tranîpart pj^smaicique- : 



normal de 
bfirubne 

KM le 
(-fat + 
conjuguée) 



Captafion hépatique (afee >a«i.I« 'f 
de l'hépatrxyre) 

CONJUGAISON parU _ _ 
Q jfuii}'i s 1-l-.:r.ïf-r.iv 



Wficits Ên glucuranyl'lran^erase 
= iclére à bilirubine libre 



Bilirubine conjuguée 


TJm; plasma tique 


= bilrubne Directe 


normal 


= biirub-ne hydraphfe 


< Simci.'L 



— ^ 



Eiocrélirai biliaire acïwe 
jpâle biliaire de 
rhépslot]rie|i 

Tuse rJgesM : dègrad^iar ei pigments biliaires 

fsEtffflbjlinfj^n*, urobilihogefit) 



^IflfranoE hëpaîaçyuiff 
du l emél km biliaire 
: ictères choleslaliques erJrju 
cytolytio/ues 
= ict^m à bilirubine 
tc-njuguèeoui mixte 
= palhologie hépato biliaire 



Fi-g. 320.1. Métaholisme de la bilirubine et phyiiûp^triûlûgie des ieté-es. 



Tableau 320.1. Manifestations clinique* des cholestases iftènque^. 





Bilirubine 
f nniigii-'-i- 


Acides [sels] biliaires 
[pas de do-sage en routine) 


C holestérol 


T taux 
plasmatique 


- Ictère 

- Élimination 
urinaire : urines 
sombre? 


- Prurit par dépôt sous-cutané 

- Élimination urinaire : urines 
«mousseuses, 


HyQercholest4r4'lémit'j & 

r*tfrntlS4«m«rtrt urdif 
frerrehomes sous-cutanés, 
athérorne : ■dholestases 
chroniques) 


i excrétion 
biliaire 


- Absence de 
UKjrrufii'! S 
biliaires : selles 
claires 


- rVlaldigpïtign des. substances 
lipgsglubles ; ïtéatorrhée ; 
carence* *n vitamineu A, D, E et 
surtout K ; dénutrition 





IIL DIAGNOSTIC 

La démarche diagnostique est réalisée en 3 lemp& dabSeau 32û.ii) : 

m affirmer l' ictère est aisé, 

■ détermination du mécanisme de rictèa* : 

- Ictère à bilirubine Libre : hémolyse nu maladie de- Gilbert, 

-ictère ù bilirubine mixte/conjuguée : pathologie hépatobiliaire : 
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■ Diagnostic rhniquE» : 

- Ictère habituellement visible si bilirubiuémic totale =- 5fl umol/l : 

* Ictère cutanéomuqueuK franc : évident, 

♦ ictère modéré ; rechercher la coloration au niveau des conjonctives, a la 
lumière du jour (subictère conjonctival), 

- Ictère cholestattque : décoloration des selles (mastic), urines sombres et mous- 
seuses (Mère brune), prurit, 

- Ictère à bilirubine libre : pas de modification des seller ni des urines. 

■ La biologie confirme l lctère : T bilirubinémie totale, 

- les techniques de laboratoire permettent le dosage de la bilirubine totale et con- 
juguée ; la blllrublnémle libre est obtenue par calcul (= bilirubine totale - conju- 
guée), d'où le nom de bilirubine Indirecte. 

■ Les rlhuniusllc» dlf Kreulleb d'une coloration jaunâtre des téguments sont rares 
et redressés par la biologie fbilir jblnémle normale) : 

- hyporhyroldie (peau cireuse), 

- mélanodermle (Insuffisance surrénakiennc Lut*, hémtschrnmatose), 

=s a l 'issue de cette étape, le diagnostic d'Ictère est posé et Ton peut s'orienter 
vers : 

- un Ictère à bilirubine libre, 

- un ictère a bilirubine conjuguée ou mlste = Ictère cholestatlque. 



B, Orientation diagnostique devant un Ictère a bilirubine libre 

Cf. fcnWçati iW-ït et Hématologie pour les anémies hémolytJques. 

C Orientation diagnostique devant un îctëre choies ta tique- 

1. Examen clinique 

aj fnterrogatofre 

■ Mode d'Installation de l lctère : 

- rapidité d'installation, pmrit ancien préalable. MlJJI>kM 

-détailler la phase pré-letérlqoe : syndrome» pseudo-grippal *n douleurs, fièvre 
ou autres symptômes ayant précédé L'Lctère. 

■ Symptômes associés : 

- altération de l'état généra] (asthénie, amaigrissement *+-4 ?), 

- fièvre 4.4 ^ (intensité, ancitnnel é. Crissons ?) . H 

Un Ictère fébrile est, □ priori, toujours une urgence vitale : SHI 

■ anglochollle +4+. : risque de choc suptique, 

■ hépatite herpétique (autres hépatites vi raies : fébrlcule précédant l'Ictère),. 

■ abcès hépatique, 

■ foie septlque (sepsis sévère)* 

■ hépatite alcoolique aiguë (urgence relative). 

■ fièvre Jaune (ictère c hoJestatlque ; hépatite algué) : conteste particulier ! 

■ paludisme a P. folupanjm (ictère hémolytique)> 
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-douleurs abdominales (hépatalgles n douleurs solaires évoquant une pathologie 
pjucréaliq je ? douleurs de colique hépatique i anciennes 7), 
-arthromyalgles, éruption cutanée, 

■ terrain : antécédents personnels (et familiaux) notamment : 
-infectieux (immunodépresslon 7 vaccinations 7), 

-digestif* (iHntrÈatitc chronique, hépatopathle chronique connues 7), de chirur- 
gie abdominale (t'holêcystectomie ?). 

-tardio-vasculaires (insuffisance cardiaque? pathologie thrombotlque '/), 

- auto-lmmuns (pathologie thyroïdienne, connectivité notamment). 

■ conteste ; Interrogatoire » policier - indispensable enças d'hépatite aiguç : 

- prise de toxiques (dont ; alcool ; ancienneté, quantité ; drogue*), 
-médicaments (.doses, ctirunoiyjjie ; para^êtamol ?>, phytothérapie, 

- consommaticin de fruits de mer, de champignons, 
-voyages en [lays exotique 

-coulages inEectieux. exposition sexuelle ou au sang (Injections IV). 

- contacts avec des animaux (faune sauvage, rongeurs). eau* stagnantes 

b) Examen clinique 

m Constantes, température (bypo-/hyperthermle), poids. 

■ Peau : intensité de l'ictère, lésions de grattage, éruption urtlcarlenne (hépatite 
virale). 

■ PaLpatiun atelominale : 

-caractéristiques du foie (hé-patomégalle ? consistance : tumoral, dur et tran- 
chant, [locijjestit ? hépatal^Lc provoquée T) ; une cholestase d'origine extrahépatl* 
que \xul tire, un soi, responsable d'une hépatomégalle lisse, a bord Inférieur 
mousse, ■ imi i^ 

-grosse vésicule palpable (= signe de Courvolsler : masse pirllorme, rénltente, 
SOUS-hépatique. mobile a ver la respiration) en laveur d'un obstacle tumoral SouS 
le confluent hépaticocystiqne, 

-lucite (eirrtmsc, syndrome dt Budd-Chiari. carcknose péritonéale"). 
-dnu leurs provoquées par la palpallo-ji, 

- masse abdominale. 

■ Signes du rirrhuac (= signes d'insuffisance hépatocellulaiie [IHC1 chronique, 
d'hypertension portée [HTPV). WBBBM 

m Insuffisance hépatique aiguë : encéphalopalhle hépatique t-+- (confusion, asté- 
rlxls) 

■ Insuffisance cardiaque droite aiguë (turgescence jugulaire, reflux hépatojugu- 
laire, souffle d'Insuffisance trlcuspidlenne. galop) ou chronique (idem + œdèmes 
des ciiciiibniH; inférieurs). ^HI239 

■ Aires ganglionnaires périphériques, splénomégalle. 



A ce stade, certains diagnostics sont évidents devant certains tableaux typiques : 
■ Ictère «du» (sans douleur ni lièvre), progressif et sans rémission, ou bien asso- 
cié à des douleurs solaires, une AEG, une grosse vésicule palpable : 
- =j obstacle tumoral, le plus souvent cancer de la léte pancréatique. 
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-Vùita blIUlreft dilatée* : affirme l'obstacle «I peut le visualiser ; mais dans = ] 
tas sur 2, l'obstacle lui-même n'est pas vu car radiographie est peu performante 
pour analyser le bas cholédoque, 

-vole* bMtlrea non dilatée* : a priuri cbulestast: d'origine Ultra hépatique mais 
ne permet pas d'éliminer un obstacle récent ou incomplet => répéter l'échogra- 
phle au moindre doute -4-4. 

■ Vésicule biliaire : 

-dilatée : ubstacle sOus-jacenl ancien , tu mural eu prierai, 

-lithiaslque: argument indirect pour une pathologie lithiasique de la voie biliaire 

principale (VBP), 

- chotécystlte : avec compression de la VHP (syndrome de Miri^zi = cholécystite ■+ 
irtére), 

- tumeur vésiculalre comprimant la VBP. 

■ Parenchyme hépatique : 

- dysmorphique : cirrhose. 

-tumoral ou pseudo-tumoral : tumeur maligne primitive (hépalucarelnu'me 
fCHC], cholanglocarcl nome htlrahépatlque), tumeurs secondaires multiples (foie 
polymélaxlatic|ue), abcès hé|ïatiO,uc n kyste liydatique. 

■ Doppter vasculalre ; recherche de thrombose des veines sus-hépatiques (syn- 
drome de Budd-Chlarl). 

■ Asçite, splénomégalie. aut res signes ri'HTP. 

■ Pancréas : son étude est souvent difficile en dehors des sujets maiifres ■ une 
tumeur ou un kyste |}ancrOAli[]UE: peuvent être vus. 

À l'issue du bilan biologique ♦ ëchographkpje, l'ériologie est connue ou suspectée 
dans » flo % descas- 



b} Autres examens, d'imagerie non invasj"rs 

■ Scanner abdombial avec injection de produit de ecmtraslït : utile |Mwr préciser 
un uhslacle du bas cholédoque, notamment pancréatique {(umeur pancréatique 

dont il réalise également le bilan d'extension) ; peu d'Intérêt dans la pathologie 
lithiasique, où il est moins sensible que l'échographJe. 

■ B1U-IRM 0 cholanglo-IRM) : visualise l'arbre biliaire et les (.anaux paucreditiu.uc.-s 
: Intéressant pour préciser la nature d'un obstacle pariétal (chulan^iocarcinome 
++) ou endoluminal (calcul ++) de la VBP. ou des atteintes étagées des voies hiliai- 
rtis Lutra- ou extrahépatique-s (chulangife sclérosante *++). 

cj Exsmerts morphologiques invasjrs 
• Réalisés : 
-sous auL-sthcsic générale, 

- patient à jeun lorsque examen endoscoplque. 

- patient Informé du geste et ayant donné son consentement. 

- après antibloprophylaxle adaptée au geste et au terrain, vérification de l'hémos- 
tase et corrections de ses. troubles. 

■ Ëchoendoscople : excellente sensibilité pour l'étude du pancréas (situes de uan- 
Créatite chronique, tumeur) et des voies biliaires eiïtrahépahque.K (ex. : recherche 
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A. Examens biologiques ^péciflli&c^ 

C'est te bilan biologique- réalisé, en fonction de l'orientation diagnostique, devant 
une hépatite aiguë : 

■ bilan vimkigLqw des hépatites A, h (et B * D), C> E, en première intention {cf. 
^BQZEH). sérologies et vlrémles des virus du groupe herpès en seconde inten- 
tion ou d'emblée en cas de forte suspicion diagnostic ne, 

■ bilan bactériologique. : hémocultures aéro-anaérohit:s (trfi c:as d'angioçhulite. de 
foie septique, d'abcès hépatique} : sérologie Leptospirose si tableau évocateur. 

■ bilan métabolique du enivre ; cuprémie. cupruriedes 24 h, céruloplasmlnémle, 

■ bilan auttï-immun : électrophorese des protides (hyper-^lobulinémie Ac anti- 
nucléaires, Ac anti-musc glisse, anti-LKMJ, anti-ml toc bond ries M 2. 

S, Anatomopathdogic 

LaPBH pour examen anatomopalhologlqjea des indications limitées. : 

« réalisée en cas d'Jcière d'origine tntrahépattque, lorsque le diagnostic reste 
iuirunnu malgré un bilan étiolo^ique d inique et biologique exhaustif. 

■ en pratique : hépatites al gués à bilan étiologlque négatif, maladies des petites 
voies biliaires min étiquetées, pathologies infiltrât ives du loie. 

■ conditions de réalisation et contre-Indications : ; /. — LJd ' t>J:B1 



IV. ÉTIOLOGIES 

A, Ictères a bilirubine Jibre 

a AnéDLfea hémolytiques {cf. Hématologie, AlLtU^i . 

- aiguës ou chroniques, 

- intrarnêdulLaires, in|ratÏ5Pula.ires ou inlravasculaires. 

- pathologies crjnïtituliunnelles : 

• de l'hémoglobine (drépanocyto&e, thalassêmle majeure). 

• delà membrane globulaire (mlcrosphérocytose héréditaire), 

• desenjymes globulaires [ déficit en (Ï^O-Ptî ; accidents hémolytiques aigus), 

- pdthologicS 2Hjc|uiMMf : 

■ dysérythropoTiscs (=? érythmuoï'Csc uiclncact: : hémolyse inrramédu Maire 
avec anémie arégënërative), 

• anémie!! hémolytiqLiPJi imnuinolcïgÉques. : 
ï par auto-lmmunlsatlon, 

i immumjallergiques (induits par médicaments t-^ 

x par aJlo-Lninuinisation (atuidenla Lniubtusiomids, immunisaliuii hrto- 
maternelle). 

• anémies hémolytiques infectieuses h ■ y : paludisme, 

• anémies hémolytiques mécaniques ; mieno-angiopathies thrombotiques t+, 
valves cardiaques mécaniques, 

• toxiques : satumisme- 

■ HéAUrptlciA d'hématome voluminttLix (post-traLimatique. spontané par accident 
dea anticoagulants) : aritcniu \iix au saignement, biologie d'hémolyse intratissu- 
laire. 
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■ Déficit» cd glucuRiiiiHtf itjupisûa : maladie de Gilbert +++■ ; rares déficits sévères 
héréditaires (maladie de Cngler-Najjar) (cf laMeau w>a). 

B. Ictères cholestâtiquû* d'origine extrahépatique 

* Les examens d'Imagerie ont pour but de préciser iTabteou 'Wfliï ; 

- Le niveau de l'obstacle : bas cholédoque, moyen cliolrklaciue. région lïilaire, 

- la oaLure de r obstacle : compression extrinsèque, obstacle pariétal, obstacle 
intrinseque. 

■ Les 4 principales causes d'obstacle sur la voie biliaire principale son! : 



-maladie lllhlaaique : calcul(s) de la vole biliaire principale ***- h 

- pathologie tumorale maligne (du pancréas, des voies biliaires, de Tampoule de 
Vater, de la vésicule biliaire), 

- complications des pancréatftes aiguës et chroniques, 

- stêno^ses bénignes cke.s voies biliaires, dont la. cholangltc acléHM&Rle primitive. 



T. : h :-,\u 32D.III. Obstacles sur les voies biha/res extrahépatiques 
Bas cholédoque 



Compression 
extrinsèque 



- Pathologie 
n.mpritle : tinter de la tété du 
panciéa*. ampullomû vMèt'itf 

P.ilhâlogiu nar tu mord II: du 

chronique 
caldfiante, faux kyste* 



Moyen cholédoq ue 

- Maladie Irthiasique ; 
syndrome: de f/iïrizri 

(oomplicatiori d'une 
cholecyttita aiguel 

- Pathologie tumoral» 
cancer de la vésicule 
biliaire 



Région hiliire 

- Adéngpathîe du 

hile hépatique 

(lymphom*-, 

métastase 

ganglionnaire) d' un 
cancer digestif, 
tuberculose) 



Obstacle 
pariétal 



Obttede 



- Sténoses tumor aies : cho-langiocareincme i> tumeur primitive des voies 
biliaires] extrahepat ique tfoutes lui localisations Sont possible* sur l'arbre 
biliaire ; au niveau du hile, appelé tumeur de Klatskin) 

-Sténoses nùrt tumorâk'i : 

* eholangile sclérosante primitive (CSP] ; l'ictère traduit toujours une 
complication (angiodholite sur obstacle +++] 

» sténoses postopératoires, suriout après chfrurgie biliairt, ■dholécy*t*ctomi( 
Sténose anastomotlque, dholanglte ischémique par plaie de l'artère hépatique) 

- Calcul de la voM biliaire principale +++, ± angiocholite id ^SJSSM) M 

- Obstacle parasitaire : atcandlote, distomatose 



■ Ampullnme vatérfe.D = tumeur développée au* dépens de Pampoule de Vater : 

- maligne (adénacarcinome) dans 2/2 des cas, bénigne (adénome) sinon, 

- tableau classique : cholestase fluctuante (parfois angkochollte) * hémorragie 
dlgeslLve (le pins souvent distillante : anémie mlcrocylalre Eerrlprkve). 

■ Cholangltc nclénHrantf> primitive (CSP) : 

- pathologie- rare- des voies, biliaires (intra- et/ou exlrahépatiquca), de mécanisme 
i nflammataire/dysimm unitaire, responsable de sténoses fibreuses étage es, 

- terrain : sexe masculin, 40 ans, 

- ajîscMiié «Iejjls > !>il % des cas â une rcctucollbe hémorragique (RCH) : une CSP 
doit faire rerbe»rrber une R-CN. et inversement,. 

- découvert sur une cbolestase biologique, une anglochollte révélatrice (sur sté- 
nose ou sur calcul), ou d'emblée au stade de cirrhose, 

- diagnostic difficile: 
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• pas de marqueur auto-lmmun spécifique (les ANCA peuvent être +. le* autres 
autuEuiticuriK sont nétjatils), 

• échographie peu contributive (normale ol dilatation des VBIH), 

• hili-IRM : as|H.-cl en <■ arbre mort .. tics vnics biliaires, avts: alternance (Je 
sténoses et de portions saines, 

• FBH si cloute diagnostique, contributive en cas d'alteinle des voies biliaires 
de petit calibre : infiltration lymphocylalre et fibrose des voles biliaires. 

- complications : 

• Infectieuses : anglochollle, 

• méLaïUquêfi : 

s Itthogenëse d'amont. 

? cirrhose biliaire secondaire, 

• carcdnologiques : 

i cbolanfiiocarcinome.de diagonale décile (M îfcdes CSP). 
j la CÏÏP T risque de cancer colorectal en cas de RCH associée, 
-aucun traitement spéc ifique n'existe : 

• r acide ursodésosycholique est proposé, 

• le traitement palliatif repose sur des mesures instrumentales (dilatations, 
mise en place dendopmthèses biliaires). 

• le traitement curatif est la transplantation hépatique. 

• Tous les obstacles biliaires peuvent se compliquer d'une angiocholite ; 3IIZI3EE3 
-iclfcre obstruclif +■ syndrome Infectieux =? prise en charge urgente et drainage 
biliaire, 

Ç. Irtëre* a bilirubine conjuguée dorigine intrahépatique 

Les 4 principales causes d'ictère chnlestaltque d'origine Intrahépatlquesonl : 

■ tes hépatite» algues ; généralement cytolytîqfle». parfois cholestatiques ou mis- 
tes, 

- au sein desquelles II Eaul reconnaître en urgence les hépatites fulminantes, 

■ le-5 hé|jatopathies chrciiiiciucs au stade de cirrhose, 

■ les maladies chroniques des peines voies, hi Maires : 

- la principale étant la cirrhose bftiaJre primitive [CAP). 

m les lestons tumorales ou pseudo^umorales du fuie sont reconnues par l'imagerie. 



1. Hépatites aiguë* 

le diagnostic d'hépatite aiguë est retenti devant un ictère : 

* récent, 

■ sans dilatation des voies biliaires à rfclui^rapbic (répétée au moi cidre doute), 

■ avec un lole de morphologie normale (non tumoral, nnn dysmorphique), sans 
argument pour une cirrhose fou alors hépatite aiguë surajoutée!, 

■ des tests biologiques hépatiques très perturbés, généralement cytotyse Intense, 
mais les proportions respectives de la cytolyse et de la choiestase sont variables 
(hépatite cytolytlque, cholestatlque ou mate), 
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a} Diagnostic strofogrcju* 

■ L'orientation diagnostique esl ; 
-clinique -4-4 : un syndrome pscudogrippal, un rash urticarien Orientent vers 
une hépatite virale, 

- biologique : rapport ASAT/ALAT, bilans virologtques, Imtnunologlques. métabo- 
liques orientés, 

- La PBH peut s'avérer nécessaire en cas d'hépatite inexpliquée 



■ Dans tous les cas. il (aul rechercher L'existence d'une taépatOpiilhlc chronique 
sous-Jacente =* sévérité majorée de l'hépatite aiguë surajoutée. 



■ ÉÙlïlrp^ieS lllfcttlejSlM» 



- les hépatites virales A, EJ (et B t D), t, rarement C, sont les premières étiologles 
à évoquer. 



- les hépatites virales du groupe herpès sont beaucoup plus rares ; hépatite hen 
péllque (çf ififra\ CMV. EBV. varicelle-zona. 

- fièvre jaune et lièvres hémorragiques virales, fièvre typhoïde et salmonelloses 
non typhlques, Leplosplrose. surviennent en contexte particulier. 

- le ble septique : survenant dans un contexte de sepsls sévère, pouvant être 
responsable d'une défaillance hépatique, c'est le diagnostic différent Le! d'une 
»]ii)kn:lioJi1<ï. 

■ ÉtlolcRle» toxique* : 

- médicamenteux *■***■ l notamment paracétamol (cf. infraX 

- alcool : hépatite alcoolique aiguë Içf. infra), 

- champignons : amanite phalloïde. 

■ ÉticdogLe auto-lmmune : hépatite auto-lmmune aiguë (cf. ^SBSBM). 

• firioLogie mélitbul ique ; maladie de Wllson, qui peut être révélée par une hépatite 
algue voire fulminante (cf. M "' , "'"J 

■ Êrfptogles vjwulflîrpji [i t mftv) ■ 

- syndrome de Budd-Chiari aigu, 

- foie cardiaque. 

■ L'urgence diagnostique concerne les hépatites algués potentiellement graves 
pour lesquelles existe un traitement étlologlque spécifique : 

- hépatite herpétique {acidOtiit ZûVirax IV dès la suspicion, sans attendre La ctm- 
armation virulogique), le plus souvent chez un patient immunodéprimé, 

- hépatite au paracétamol (antidote r N-acétylcystelne), 

- maladie de Wllson (D-pénlcillamine), 

- hépatite auto-lmmune fcorticothéraple), 

- syndrome de Ëudd-Chiari (antlcoagulatLon), 

- foie cardiaque (traitement de l 'Insuffisance cardiaque). 



■ Hépatite herpétique 

- hépatite virale rare mais de mortalité considérable, 
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-primo-infection herpétique, volontiers chez un patient Lmmunodéprimé. 
-d'autre* Localisations viscérales peuve.nl s> asscrcier (méuingo-encéphalite), 

- tableau : hépatite aiguë fébrile, confusion par atteinte neurologique centrale ou 
encéphalopathje hépatique, cylolyse TGO ?■ TCP, 

- le traitement repose sut Paciclovir IV débuté le plus précocement possible. 

■ Hépatite mérilcAmeuteiue : 

- diagnostic fréquent mais d'élimination, 

- hépatite cytoiytique h cholestatique ou mixte, 

- lus arguments en faveur d u diagnostic sont : 

• des éléments dïmputabiUlé intrinsèque (dont ; chronologie, byperéosinophl- 
lie inconstante évocatrice. PBH parfois nécessaire), 

• des éléments d'imputabilité extrinsèque (analyse de la littérature). 

• absence d'autre érjulogie retrouvra (au minimum, sêrcilogies virales et écho- 
graphle hépatique). 

- nombreux méoÏL.3 nu^nt * possibles un Lause : 

[i] «Le principal a ne pas méconnaître est le pancétamol (paracétamolémie en 

urgence au moiuclru cloute), qui nécessite la mise Ht ttuvre en uf|Çeilce d'urt pro- 
tocole d r antl dote par la Nrcétykyvtelne» 

[l] - enquête de pharmacovigilauce Eft cléclaratiou ■+++. 

■ HépaJdle alcoolique aiguë (HAA) : 13BB 

- contexte : lait suite aune intoxication alcoolique abondante ou répétée, 
-HAA mineure : 

• fréquente et asymptomatique, 

• cytolyse biologique isolée prédominant sur les TGO {AS AT), régresse à ] "arrêt 
de L'intoxication, 

-HAA grave : 

• sym|riomatt[juc, 

• le plus souvent sur cirrhose sous-jateutc, 

• engage le pronostic vital, 
-diagnostic : 

• suspicion clinlcobiologlque : 

> ictère, 

> t signes de cirrhose décompensée (asclte, encéphalopathie, hémorragie 
digestlve). 

h héuaralijics. 

> cytolyse TGO > TGR 

i fièvre ou fébricule et hyperleucocytose a PNN, 

• L'échographie alxlommalu n'apporte aucun élément diagnostique, sinon indi- 
rect (stéatose, signes de cirrhose), 

-diagnostic différentiel : tlécomuensalirm de cirrhose du cause Infectieuse: 4-4* 
devant fièvre et poiynuclêose neutrophilel 

-le diagnostic de certitude esl anatomopathologique et repose sur la biopsie 
hépatique, réalisée en cas d'HAA grave, le plus souvent par vole transjugulaJre 1 
elle retrouve : 
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-diagnostic : 

• tltniqiie : hépatomé^lie mousse et surtout douloureuse turgescence 
Jugulaire, reflux hépatojugulalre z œdèmes des membre» inférieurs, 

• hiftloijic : cylolyst TGO * TGP pouvant être majeure. 

• imagerie " échographie hépatique (veines sus-hépatiques et veine cave Infé- 
rieur dilatées), échographie cardiaque. 

^traitement ; c'est celui de l'étiologie ! 

-la biopsie hépatique confirme le diagnostic si l'origine cardiaque n'est pas évi- 
dente. 

bj Diagnostic de gravité 

Dès le dLainioslic d'hépatite aiguë posé, il faut rechercher de signes clïnlcobfologi* 
ques d'hépatite fulminant*; (= IHC aiguë sévère). 

■ Une hépatite fulminante est définie par : 

- un TP (et/ou un facteur V) -= 50 %, 

- une encéphalopathie hépatique. 

- apparaissant dans les 15 Jours après le début de l'ictère (hépatite subfulmi- 
nanhïsLdéEai * 15 jours), 

- SUT un foie non cirrhotique. 



■ Il s'agit d'une urgence médicale : prise en charge en unUë de soins intensifs spé- 
cialisée, dans un centre de transplantation hépatique. 

■ La pri.su en charge repose sur : 

- des mesures réanimatoires, 

- l'interdiction de tout traitement hépatotoKlque, 

- le traitement étioln^ique, lorsqu'il est possible, 

-la transplantation hépatique en urgence parfois, selon le terrain et l'étiologle, 

■ Toutes les causes d'hépatite aiguë peuvent donner lieu a une hépatite fulminante, 
mais les eauses Ils plus fréquentes sont : 

- infectieuses : hépatites aiguës A, B, E et herpétique. 

- toxiques : amanite phaîloïde. médicaments (paracëtamol *++)» 

- vasculaires : syndrome de Budd-Chiari aigu, (oie cardiaque, 

- métaboliques : maladie de Wilson. 

2. Hépatopathies chroniques 

■ Cirrhose r toute cirrhose dêcompensêe peut s'accompagner d'un ictère ; recher- 
cher les [acteurs de décompensation : 

- hé|iatite aijjuc surajoutée (alcool, uiédicauient, virus) ou poussée de ta maladie 
causale, 

cm.". 

- Infection. 

■ Maladies chronique* de* petite» vole» Wliulre* : Le diagnostic est affirmé par la 
FRH: 

- drrho« blilplr* primitive (CEP) — - MHiïlB* ri. MWJ^M. 
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• maladie chronique cholestatlque, Née a une atteinte des petites voles biliaires 
d'origine dys immunitaire. 

• lv|jL(|iu i iln'iit : fc-rru i m • ■ 40 ans. prurit. eliulestasE? chronique d'orient: iratrahê- 
patique (sans dilatation des voles biliaires à l'Imagerie), 

• évolution progressive vers l'Ictère et la cirrhose, 

» présence d'âUloanticorpS- spécifiques : At- aiUi-mituchoridries M2. 
-choiau^LtEW méflitTamfnUïiJJirji (aiguës : hépatite çiiguë, OU chroniques), 
- cholestase chronique de lamucoviscidose (complications lithlaslques m} 

■ Cholanglte sclérosante. 

3. Foie Këtë rogène ; pathologie hépatique tumorale/pseudo-tumorale 

■ Léchographie retrouve un tôle morphologiquement anormal, * dilatation des 

VRIH en amont de la lésion. 

■ Tumeur?: malignes : ^EnXEïM 

- primitives ; CHC (sur cirrhose) h cholangfcocarcliionie intrahépatlque {cf. 

- secondaires : foie niétaslatlque. 

- les tumeurs bénignes hépatiques ne donnent pas d'ictère, 

■ Procps&us infectieux : 

-aocés hépatique bactérien (à pyogènes) : rechercher une porte d'entrée diges- 

tive ûu amibien, 

- fcyjte hydatfque : llctêre e&l alors dû à une complication : compression biliaire 
par un ky&le volumineux, rupture Uitracaiialaire du kyste. 

4. Pathologie* infiltrât! ve s 

■ Pathologles rares, responsables d'un ictère à fuie Ek:hug;rsphïqLierTienr normal 

■ Diagnostic: diffkik:, [lorlê sur Ie; contexte, sinon sur 3a PBti 

■ Hémopathies ; 
-malJgnes . lymphome 

- syndrome d'autivatiuii macrophagiE;uç. 

■ Granulornat< mita- : sareoïduse, tuberculose, hépatique, 

■ Syndrome de Stauf fer : syndrome paranéoplaslque du cancer du rein {cholestase 
anictérique ]e plus souvent): 
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Abcès hépatique, 1 1 1, 43S, 457 
Abcès pancréatique, 287 
Ac antl-endomyslum, 411 
Ai: anti-i}]iadirtt. L , 410 
Acanti-LKM 1,200 
Ar ant i-mituchondries, 200 
Ac anti-muscle lisse, 200 
Ac anti-transglutaminase, 411 
Acéruloplasmlnémle, 242 
Acide ursodésoxycholique, 200 
AdalJmumab, 49 
Adéfovlr dlpJvûJd], 10 
AdéflûCjrciilujinj vADK) de l\r su pliait:, 
134 

Adénocarclnome de r estomac, 325 
Adénocarclnome du cardia» 95 
Adénocarclnome du pancréas. 290 
AdénocarcJnome gastrique, 92, 325 
AdénocarcJnome pancréatique, 150 
Adénome colique, 57 
Adénome hépatique, 125 
Adsorbants, 391 
AINS, 341 
Aktmi. I'* 
o-foetoprotélne, 117 
Amibiase colique. 389 
AEi^ullomé valÊrierl, 149 r 175, 2H3, 4SI 
Amputation nlv loin i r io]k'' rmêale , 73 
"VI .-I :-- « I -- ; 1 1- -. 11". 

Anastomose parlutaw jwsr visu 1 

radiolo^ique, 173 
Anémié. 'M 

Anémie lerrlprive, 61, 331 
Anémie marrucytaire, 343 
Anémie mêgAlohla&( i en ip , 343 
Anémies héinoly tiques, 450 
Anévrisme cIp l'aorte abdominale, 174 
An^iochnlitp, 4.12 
Angiodyspiasies, 175, 379, 190 
Angiomes strlIaLms. 192 
An^nr mêsentériqw, 2fifi 
Ànisme, 370 

Anneau Kayser-F'IeisrïiFr. 199 
Antagoniste du récepteur de l'aldostérone 
- spironolactone, 210 



Antidiarrhéiqnes. 230. 390 
Anti^frrtef Carcino Embryonnaire, fifi 
Anti412, 312 

Anti-inflammatoires non stéroïdiens (AlNS) 

et aspirine. 325 
Antispasmodiques, 22$ 
Anti-TNfiï, 49 
Aprenitant, 4fi7 
ASCÀ,39, 42 
Ascite, 209, 349 
,Witp intraitable, 'll'.i 
A&clte réfractaire, 213 
Aselte résistante. 213 
AjSplrin.tr, 341 
Astérixis, 214 

Asynchronlsme abdominopérlnéal, 370 
Azathioprlne, 48 

B 

Bacsllus cereus, 384 
Bactëri-asi7.itie 3 212 
Bëtabjoquants, 209 
Bevacizumab, 76 
fflo-feed-bacle, 372 
Bloc bêta-gamma. IW2 
Botulisme, 396 
Breath-test, 329, 403 

c 

CA 19-9, 154 

CampyLobactcrr, 382 

Cancer colique oo du £ ôlon. 55 

Cancer colorectal. 4f5 h 55 

Cancer de l'estomac, 174 

Cancer de l'estomac gastrique, 92 

Cancer de l'œsophage, 134, 174 

Cancer du eanal anal, 1 77 

Cancer du pancréas, 150, 286, 290 

Cancer gastrique, 343 

Cancer médullaire de la thyroïde, 408 

Cancer rectal ou du rectum, 55 

Capécilabine, 76 

Carcinogenèse, 5S 

Carcinome épidertnoïde de l' ersopha^e., 
134 

Carcinome Eibrolamdlairr, 122 
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Carcinome hépatocellulaire, 115 
Carcinome hé|>at»c;ellu]aire (CHQ, 190 
Carences. 401 

CCR (cancer colorectal). 178 
CDÀL40 

Cérulnplttiiiine, 193, 242 
CéLuximab, 76 

chitd-Pwjjh, m 

Chimioembolisation, 12 E 

CHIP - chimiothérapie et hyperthermle 

Intrapérltonéale, 74 
Chnlangiocarcinonie, \22, 451, 451 
Cholangiographie transhépatique, 449 
Cholangio-pancréatographle rétrograde 

endoscoplque. ICI, 285. 449 
Cliolantfte sclérosante primitive, 46, 122 r 

45} 
Choléra. 388 
Cholostase, 406 
Chondroc&lcinusç, 236 
Chromogranine A, 159 
Clclosporlne, 49 
5-FU, 76 

Cirrhose, 185, 352 

- asclte, 353 
Cirrhose auto-immune. 290 
Cirrhose biliaire primilfve, 200, 410. 456 
Cirrhoses biliaires secondaires, 201 
Classification de Forrest, 170, 332 
Classification deTruelove et Wltts, 13 
Classification TIGAR-O, 281 
Clostrldlum botullrmm, 386 
Clostrldlum perfrkngens, 384, 386 
Cuelftcient de saturation de la transfert ne 

(CSTf), 19B 
Colectasie, 43, 44 
Culectomie, 72 
Colite aiguë grave, 42 
Colite collagëne. 407 
Colite ischémique. 178, 331 
Colite lymphocytalre, 407 
Colite microscopique, 228 
Colite pseudomembraneuse, 385 
Coloscople, (52, 84. 176 
Coloscople totale, 82 
Constipation. 226, 363 
Coprocultures, 379 
Corps de Mallory, 455 
Corllcodépendance. 48 
Corllcoréslstanee, 48 
CurtiLothérapiii, 48 
Critères d'Amsterdam II, 65 
Critères de Milan, 120 
Critères de Rome II, 227 
Cryoglobutinémie mixte, 16 



Cupréinic, 199 

Cuprurie. 199 

m CU F i-syndrome, 114 

CyAtadënocarcironie, 122, 169 

Cy&ladénome biliaire, 123 

Cystadénomes muclneux, 160 

Cy.sladénomes séreux, 160 

D 

DécompensaLlon œdématoascltlque, 209, 
353 

Défécographle. 371 
Délicit congénLtal en IgA, 410 
Dénutrition, 14| 
DépisLage de musse, B2 
Dermatlte herpétiforme, 410 
Diabète. 2OT 
Diarrhée, 226 
Diarrhée aiguë, 375 
Diarrhée motrice, 398 
Diarrhée osmotique, 398 
Diarrhée sécrétoire, 398 
Diarrhées aiguë, 578 
Diarrhées hydriques, 378, 384 
Diarrhées Jnvaslves. 382 
Diarrhées médicamenteuses, 381 
Diarrhées motrices, 407 
Diarrhées postanti biothérapie, 384 
Diarrhées secrétaires, 413 
Diurétique, 210 
Diurétique de L'anse 

- Enros^mlde, 210 
Diverticule de Meckel, 180 
Uiverlkulose, 368 
Dlverhculose coliqut*, 178 
l>ompéridone, 467 
Douleur ulcéreuse, 326 
Douleurs solaires, 151 
D-pénicillamine, 199 
Dumping syitdrtnïte, 101 
Duodënopancréatectomie céphalique. 156 
Dyschésie r 364. 366 
Dyspepsie, 330 

E 

E. coli entéro-hémorragique, 383 
E. coli entéro-Luvaiiil, 383 
E. coll entéropathogéne, 384 
E. coli entérotoulnogène, 384, 387 
Échoendnscople, 98, 139, 2H5 
Échoendoscople (EE), 153 
ÉLhoenduscopie rectale, 64 
Êchographle Sonovtie. 111 
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Éliislaim'HrLf impiilsiontielle ultrasonore, 
194 

Éleetrophorèse des protides sériques,. 403 
Encéphalopalliléîïupatkiue, 214 
Endobrachyœsopriage, 135,311 
Endoscopie ceso gastro, 332 
Entècavîr, 1(1 
Entérocolfte radlque. 406 
EntempatSiLi:* exsudativrs, 412 
Entéroscanner, 177 

Examen parasitolu^kim: dus sdlts, 38C1 
Exérèse totale du mésorectum, 73 
Exulcération simples de Dieulafuy. 174 

F 

Facteur intrinsèque (Ff), 343 

Fûsdû tecii, 56 

Fausse diarrhée, 365 

Fauii!ir. L diarrbœ tUi crtnàtipé, 397 

FécaJome,. 368 

Ferroporline, 242 

Fibnis itliim^ntiiirtis, 371 

Fîbromètre. 194 

FlbroScan, 18. 194 

Fïbroscxipk: a^ïJ-sJnstrd-dnactënaJe, 97, 

137, 193,327 
Fibroscopie cesogastroduodénale, 169 
Fibroscopie oé&D-gas L ru-d uut 1 1: 1 1 h k: 

(FOGD), 170 
Fibrotest, 194 
iï!l>r^LrsL-Aflil['!it, 1H 
Fièvre méditerranéenne familiale, 358 
Fièvre typhoïde 387 
Fissure anale, L 77 
Ruppirjg trem<?r t 2 14 
Fcetùr hep a tic us. 192 
FOGD, 206 

Foie cardiaque, 438, 455 

G 

Gastrectomie, 406, 409 

Gas trinôme - syndrome de Zolllnger- 

e:iiisi.i(. l."-,s 

Gafltrirp.i. 34 3 

Gastrites chroniques (GC), 342 
Gastro-entérlte h 344 

Gastru-^utérite à éusinruphii^s, 344 t 356 
Gastroparésie, 464 
GastmpLithit 1:11 ]ihj5£li'[]ui:. 194 
Gemcitabine, 156 
Glardiase, 407 
Gluterw 410 

Granulome éplthéllo-glgantocellulaire, 4(1 
Grêle cou n. 5u 



Grêle radium:, 406 

H 

Helicobacter pylori, 342 
Helicobacter pylorl (Hpj, &3 h 324 
Hell-Kil, 329 

Hémangioendothéliome épithélioïde, 1 22 

Hémalémèse, 166 

Hémobilie, 175 

Hémoccuh II, 83 

Hémtrchmmatases, 198 

Hçmojiivêline, 24 L 

Hémolyses, 444 

Hémopéritoinc, 350 

Hémorragie digestlve, 331 

Hémorroïdes, 177 

Hépaieçtpmie, 74, 120 

Hépatite A. 4 

Hépatite alcoolique aiguë, 438. 454 

Hépatite au paracélamol, 454 

Hépatite B, 7 

Hépatite C, 14 

Hépatite delta, 12 

Hépatite E, 6 

Hépatite fulminante, 456 

Hépatite herpétique, 453 

Hépatite médlcameiiteust, 454 

Hépatites aiguës, 452 

Hépatites auto-immune*, 200 

Hépatcïblflstome, 122 

HépatocarcJnome, 115, îyrj 

Hépatomégalie, 435, 436 

Hépatosïdérose dysmétabolique, 243 

Hepcldlne, 241 

Hernie tiiata.li:, 316 

Hernie ombilicale, 209 

HTF, 353 

HTP segmenta ire, 267 
Hydrottiorax, 216, 351 
Hypercalcémie, 268, 281 
Hyperemcsis gravidarum, 464 
Hyperplasie noduiaire et focale (HNF), 124 
Hypersplénisme, 192 
Hypertension pnrtalç, 202 
Hypertension portai {HTP], 171 
Hypertension portopulmonaJre, 217 
Hyperthyroïdle, 406 
Hypertriglycéridémie, 266 

I 

Ictère. 441 

[ctOrc ■ mu i. 446 

[titiiriu htmnlytique, 444, 450 

Ictère- nucLëairE, 444 
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[çtéreschulestaliques, 451 
[tidke de petforjnance, 141 
Infection du liquide d'ascite, 211 
Infllximab^ 49 

Inhibiteur de la pom|)e à pniLmt, 335 
Inhibiteurs de La |*jiiipe a prnton (1PP). 312 
Instabilité des mitnisate]]ltes. 6£ 
Insuffisance hépatique fulminante, 4 
EnsuEfisance hépatique subfulminante. 4 
Insuiflsance hépatocellulaire ÇlHQ, 190 
Insuffisance pancréatique endocrine, 275 
Insuffisance pancréatique exocrine. 275, 
406 

Insuffisance pancréatique exocrine (JPE), 
239 

Insulinome, 158 
Insulmorésistance, 197 

Interféron a, 9 
Interféron a pégylé, 16 
Intolérance au lactose, 228. 413 
Intoxications alimentaires, 3H1 
Intoxinalion. 377 
IntoKlnatlons. 334 
]PP, 336 
Irmotecan, 76 

K 

Klebslella QKytoca, 385 

Kyste biliaire, 123 

Kyste hépatiq je simple, 123 

Kyste hydatique, 111, L 23, 438, 457 

Kystes congénitaux, 160 

Kystes hydatlques, 160 

L 

Lactulose.215 
Lamivudine, 10 
Laxatifs, 229 
Lleberkûhnlen, 55 
Ligure du VO, 206 
Ligature élastique 172 
Unité gastrique, 95 
Linite plastique, 95 
Lithiase biliaire, 451 
Lobule hépatique, 188 
LopéramJde r 390 

Lupus érythémateux disséminé, 359 
LymphangÎBclasLFS intestinales primitives, 
412 

Lymphome du grêle, 412 
Lymphome du MALT, 325 
Lymphomes du grêle, 45 
Lymphomes du MALT, ]03 



M 

Matabsorphun, 397 

Malabsorptton/maldJgeatïon, 40 L 

Maladie cœllaque, 410 

Maladie de Riermer, 342, 343 

Maladie de CarolJ, 122. 123 

Maladie de Crigler-Napjar, 444 

Maladie de Gilbert, 451 

Maladie de HLrfichsprung, 307 

Maladie de Ménétrier, IÎ41 

Maladie de Rendu Osier, 1 79 

Maladie de Waldmann. 412 

Maladie de WhJpple, 358, 412 

Maladie de Wilson, 199, 453 

Maladie des laxatifs, 368 

Maladie ou syndrome de Gilbert, 444 

Maladie périodique, 35S 

Maladies inflammatoires chroniques de 

L Lntestln (MO), 178, 269 
Maldigestion, 397 
MALT, 103 

Manométrle anorectale (MAK), 370 
Mégacôlon, 367 
MéianosE* colique, 36H 
Méiéna, 167 
Méryclsme, 4EÎ0 
Mésflrcclum, 56 
Mësotheliome malin, 355 
Métachrones, 113 
Métastases hépatiques, 113 
Méthode de Tayhir, 339 
Mêthotrexate, 48 
Métodopramld^, 467 
MétopJmazIne. 467 
MICI, 4Û7 
Mucilages, 373 
Mucosectomle, 75 
Mucoviscidcisc, 269, 282 
Muqueuse de Rarrett, 135 
Mutants précore, 9 

N 

NKM II (néoplasie endocrinienne multiple 

de type 11), 408 
NEM1 (néoplasle endocrinienne multiple 

de type I). 33 L 
Néoplaaie endocrinienne multiple L 158 
Norwalk, 384 

o 

Obésité abdominale, 197 
Otréoscan, 159, 331 
ttaophagectomle, 142 
Œsophagite peptique. 174, 311 
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Ostéoporose, 236 
Oxaliplatlne, 76 



Paludisme, 3S7 

pAMCA, 39, 42 

Pancréas annulaire, 270 

Pancréas riMsum, 270, 233 

Pancréatkte afgué, 355 

Pancréatite autoimmune (PATh £82 

Pancréatkte chronique, 15Û, 355, 406 

Pancréallles héréditaires, 281 

Panitunium&b, 76 

Paracentèse, 211 

Péritonite, 333 

Péritonites. 338 

Phéochromocytome, 409 

Phlébrtomies, 239 

pH-niétrle des 24 h, 310 
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Hépato-gastro- 
entérologie 

K. Aziz, D. Bonnet, J.-M. Péron 



L'OUVRAGE 

Cet ouvrage de traite l'ensemble des 

ito ms d ' hépato-gastro-entcro.ogie du programme de DCEM2- 
DCEM4, Chaque chapitre, consacre à un item, est rédigé suivant un 
plan clairet didactique qui facilite l'apprentissage, 
Chaque item est organisé selon les éléments suivants : 

- des , d'experts et des recommandations 
existantes ; 

- des schémas et des arbres décisionnels : 
dos encadres pour les notions importantes ; 

- des permettant d'identifier les sujets déjà tombés au 
concours de l'internat et aux ECN, clairement indiqués en regard du 
thème tombé avec leur date et un court résumé des Annales ; 

- des vers tes autres items du programme 
filtra- et interdisciplinaires) ; 

- des aux questions ; 

- une récapitulative qui propose une vision 
synthétique de l'item. 

vient renforcer l'appareil péda- 
gogique de cet ouvrage essentiel. 

LE PUBLIC 

Les étudiants de DŒM qui souhaitent se préparer efficacement aux 

épreuves Classante* Nationales. 

LES AUTEURS 

, antienne externe des hôpitaux de Paris, interne 
en DË$ d'hépa to-gastro-en tërofogie et PfTSC de cancérologie au 
CHU de Toulouse, 

, ancien externe des hôpitaux de Rennes, interne en 
hépa to-gasfro-entéro/ooïe des hôpitaux de Toohose. au sein du service 
de gastro-entêrotogie et hépatologie au CHU de Toulouse. 

, professeur des universités et praticien hospitalier 
est te coordinateur de l'ouvrage. 

Les dire/rieun rie la {niiectien - Gabriel Pertemuter, David Montant et Léon 

Perfemuter - sont réputés pour tes quêfitèi pédagogiques de leur* nombreux 
Ouvrages. 
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